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Abreviaturas	
AF:	Autofluorescencia	de	fondo	de	ojo.	
AFG:	Angiografía	fluoresceínica.		
AUC:	Área	bajo	la	curva	ROC.		
AV:	Agudeza	visual.		
CCI:	Coeficiente	de	correlación	intraclase.		
CCS:	Coroidopatía	central	serosa.		
CFH:	Factor	de	complemento	H.		
DE:	Desviación	estándar.		
DEP:	Desprendimiento	del	epitelio	pigmentario.		
DNS:	Desprendimiento	neurosensorial.		
DRPE:	Epiteliopatía	pigmentaria	retiniana	difusa.		
EDI:	“Enhanced	Depth	Imaging”.		
EPR:	Epitelio	pigmentario	de	la	retina.		
HR:	Hazard	ratio.	
IC:	Intervalo	de	confianza.		
ICG:	Angiografía	con	verde	de	indocianina.		
IMC:	Índice	de	masa	corporal.	
LogMAR:	Logaritmo	del	mínimo	ángulo	resoluble.			
LSR:	Líquido	subretiniano.	
MAVC:	Mejor	agudeza	visual	corregida.	
NIR-AF:	Autofluorescencia	de	fondo	de	ojo	con	longitud	de	onda	cercana	al	infrarrojo.		
NVC:	Neovascularización	coroidea.	
OCT:	Tomografía	de	coherencia	óptica.			
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OR:	Odds	Ratio.	
PDGF:	Factor	de	crecimiento	derivado	de	plaquetas.	
ROC:	Característica	operativa	del	receptor.		
SAOS:	Síndrome	de	la	apnea	obstructiva	del	sueño.		
SD-OCT:	Tomografía	de	coherencia	óptica	de	dominio	espectral.	
SLO:	Oftalmoscopia	por	láser	de	barrido.		
SNP:	Polimorfismo	de	nucleótido	simple.		
SS:	“Swept-Source”.	
SW-AF:	Autofluorescencia	con	longitud	de	onda	corta.		
TFD:	Terapia	fotodinámica.		
VEGF:	Factor	de	crecimiento	vascular	endotelial.	
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1 RESUMEN	
Introducción:	 La	 coroidopatía	 central	 serosa	 (CCS)	 es	 una	 enfermedad	 caracterizada	
por	 un	 desprendimiento	 de	 la	 retina	 sensorial	 macular	 producido	 por	 una	 fuga	 de	
líquido	al	espacio	subretiniano	a	través	del	epitelio	pigmentario	de	la	retina	que	en	la	
mayoría	de	casos	agudos	se	resuelve	espontáneamente.	Aunque	generalmente	afecta	
a	 varones	 sanos	 de	 edades	 medias,	 también	 puede	 ocurrir	 en	 otras	 edades	 y	 ser	
diagnosticada	 erróneamente	 como	 otras	 patologías	 con	 desprendimientos	 serosos	
maculares	 susceptibles	 de	 recibir	 tratamiento	 temprano.	 Nuevas	 modalidades	 de	
tomografía	de	coherencia	óptica	(OCT)	como	el	“Enhanced	Depth	Imaging”	(EDI-OCT)	o	
el	 “Swept-Source”	 (SS-OCT)	 han	 permitido	 el	 estudio	 de	 la	 coroides	 gracias	 a	 una	
mayor	definición	y	penetrancia	en	los	tejidos.	Desde	nuestro	conocimiento,	este	es	el	
primer	estudio	que	evalúa	la	capacidad	diagnóstica	de	la	medición	del	grosor	coroideo	
para	diferenciar	la	CCS	de	patologías	de	diagnóstico	diferencial	(DD).	
Justificación,	hipótesis	y	objetivos:	La	OCT	es	una	técnica	sencilla,	rápida	e	inocua	que	
ha	 ido	 desplazando	 en	 el	 diagnóstico	 y	 seguimiento	 de	 muchas	 enfermedades	
maculares	a	otras	pruebas	invasivas	como	la	angiografía	fluoresceínica.		
La	 hipótesis	 de	 este	 trabajo	 es	 que	 la	 OCT	 de	 alta	 penetrancia	 es	 un	 método	
diagnóstico	sencillo	y	eficaz	que	permite	diferenciar	la	CCS	de	otras	patologías	de	DD.	
El	 objetivo	 es	 evaluar	 la	 validez	 diagnóstica	 de	 la	 medición	 del	 grosor	 coroideo	
mediante	la		OCT	de	alta	penetrancia	para	diferenciar	la	CCS	de	otras	entidades	de	DD.	
Material	y	métodos:	Estudio	transversal	comparativo	constituido	por	tres	grupos:	CCS	
de	menos	de	1	mes	de	evolución	y	con	confirmación	de	punto	de	 fuga	angiográfico,	
entidades	de	DD	con	líquido	subretiniano	macular	que	planteen	dudas	diagnósticas	y	
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controles	 sanos.	 Los	 pacientes	 fueron	 seleccionados	 de	 forma	 consecutiva.	 El	
seguimiento	en	el	grupo	CCS	se	realizó	de	forma	prospectiva	durante	1	año.		
Los	 pacientes	 de	 los	 3	 grupos	 diagnósticos	 debían	 tener	 un	 error	 refractivo	 en	
equivalente	esférico	entre	-3	y	+3	dioptría,	no	presentar	otra	enfermedad	ocular	que	
pudiera	 comprometer	 la	 agudeza	 visual	 (AV),	 no	 haber	 recibido	 tratamiento	
intraocular	o	cirugía	previa	y	no	presentar	opacidad	de	medios	que	impidiera	la	toma	
de	imágenes	de	fondo	de	ojo	con	buena	calidad.	Se	realizó	en	una	primera	visita	a	los	
pacientes	con	patología	OCT,	retinografía	a	color	y	con	filtro	verde,	autofluorescencia,	
angiografía	 fluoresceínica	 y	 con	 verde	 de	 indocianina.	 Además,	 el	 grupo	 CCS	 fue	
seguido	 en	 los	 intervalos:	 1,	 3,	 6	 y	 12	 meses.	 La	 medición	 del	 grosor	 coroideo	 fue	
realizada	empleando	el	protocolo	de	alta	resolución	de	9	mm	con	OCT–SD	y	midiendo	
de	forma	manual	y	enmascarada	por	2	observadores	desde	el	borde	externo	del	EPR	a	
nivel	subfoveolar	hasta	 la	 interfase	esclero-coroidea.	Evaluamos	el	área	bajo	 la	curva	
ROC	 (AUC),	 la	 sensibilidad,	 la	 especificidad	 y	 el	 coeficiente	 de	 correlación	 intraclase	
(CCI).	
Resultados:	 Estudiamos	 159	 ojos	 de	 97	 pacientes:	 38	 con	 CCS,	 24	 con	 DD	 y	 35	
controles	 sanos.	 En	 el	 	 grupo	 de	 DD	 se	 incluyeron	 diferentes	 etiologías:	 5	 DMAE	
exudativas,	 5	 distrofias	 maculares,	 4	 polipoideas,	 2	 fosetas	 papilares,	 1	 escleritis	
posterior	y	7	desprendimientos	serosos	de	otras	causas.	La	muestra	incluye	un	total	de	
64	hombres	(66%)	y	33	mujeres	(34%).	La	edad	media	de	todos	los	pacientes	incluidos	
en	el	estudio	fue	de	45±15,75	años.	
El	grosor	coroideo	fue	mayor	en	el	grupo	CCS	que	en	el	grupo	DD	y	en	 los	controles	
tanto	para	los	ojos	afectos	(465±115μ	vs	347±111μ	vs	317±72μ)	como	en	sus	adelfos	
(363±113μ	vs	292±94μ	vs	317±72μ)	con	diferencias	significativas	entre	los	3	grupos.	
	 	 RESUMEN	
	 29	
El	 grosor	 coroideo	 disminuyó	 en	 los	 ojos	 con	 CCS	 durante	 el	 primer	 año	 desde	 el	
episodio	agudo	(p<0,001),	con	un	grosor	coroideo	a	los	12	meses	de	407,44±18	micras.	
En	 el	 50%	 de	 los	 pacientes	 el	 líquido	 subretiniano	 (LSR)	 había	 desaparecido	 a	 los	 3	
meses.	
Obtuvimos	a	partir	de	la	curva	ROC	un	área	bajo	la	curva	(AUC)	de	0,784	(IC95%:	0,67-
0,897)	 con	 una	 sensibilidad	 del	 77,5%	 (IC95%:	 62,5-87,7%)	 y	 una	 especificidad	 75%	
(IC95%:	 56,6-87,3%)	 para	 grosores	 coroideos	 mayores	 a	 390	 micras.	 Por	 grupos	 de	
edad,	obtuvimos	para	menores	de	50	años	y	grosores	coroides	mayores	a	390	micras	
una	AUC	de	0,864	(IC95%	0,73-0,998)	con	una	sensibilidad	del	90%	y	una	especificidad	
del	 75%;	 para	mayores	 de	 50	 años	 y	 un	 grosor	mayor	 de	 400	micras	 el	 AUC	 fue	 de	
0,618(IC95%	0,405-0,831),	con	una	sensibilidad	del	45%	y	una	especificidad	del	80%.	El	
CCI	para	 la	medición	del	 grosor	 coroideo	 interobservador	 fue	de	0,87	 (IC	95%:	0,74-
0,93).	
Discusión:	Hallamos	en	nuestro	estudio	un	mayor	grosor	coroideo	en	los	ojos	con	CCS	
que	 en	 los	 controles	 de	 acuerdo	 con	 los	 trabajos	 previos.	 	 En	 el	 único	 estudio	 que	
compara,	aunque	de	manera	retrospectiva,	grosores	coroideos	entre	CCS	y	patologías	
de	DD	 (DMAE	exudativa,	 polipoidea	 y	DMAE	 seca)	 los	 autores	observaron	un	mayor	
grosor	coroideo	en	los	grupos	CCS	y	polipoidea	frente	a	los	controles	y	la	DMAE	seca.	
No	obstante,	no	encontraron	diferencias	entre	el	grupo	CCS	y	polipoidea	ni	de	la	DMAE	
exudativa	con	el	resto	de	grupos.	Los	autores	no	calcularon	la	validez	diagnóstica	del	
grosor	coroideo.	
Nuestro	 estudio	 es	 hasta	 la	 fecha	 el	 único	 que	 calcula	 la	 validez	 diagnóstica	 de	 la	
medición	del	 grosor	 coroideo	para	diferenciar	 la	CCS	de	patologías	de	DD	y	el	único	
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que	analiza	prospectivamente	el	 cambio	de	grosor	 coroideo	en	CCS	agudas	hasta	12	
meses	de	seguimiento.	
Conclusión:	 	 El	 estudio	 mediante	 EDI-OCT	 de	 la	 coroidopatía	 central	 serosa	 aguda	
muestra	 unos	 grosores	 coroideos	mayores	 que	 las	 patologías	 de	DD	 y	 los	 controles,	
con	 una	muy	 buena	 concordancia	 interobservador.	 La	medición	 del	 grosor	 coroideo	
mediante	esta	técnica	es	de	utilidad	en	el	diagnóstico	de	CCS	permitiendo	diferenciarlo	
de	otras	entidades	de	DD,	especialmente	en	pacientes	menores	de	50	años.		
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SUMMARY	
Introduction:	 Central	 serous	 chorioretinopahy	 (CSC)	 is	 a	 disorder	 characterised	 by	
serous	 macular	 detachment	 caused	 by	 fluid	 leakage	 through	 retinal	 pigment	
epithelium	(RPE)	into	the	subretinal	space	that	in	the	majority	of	acute	cases	resolves	
spontaneously.	Although	it	is	typically	seen	in	young	healthy	men,	it	can	also	be	found	
in	 other	 age	 groups	 and	 can	 be	misdiagnosed	 as	 other	 disorders	 that	 present	 with	
serous	 macular	 detachment	 that	 need	 prompt	 treatment.	 New	 optical	 coherence	
tomography	(OCT)	modalities	such	as	“Enhanced	Depth	Imaging”	(EDI-OCT)	or	“Swept-
Source”	 (SS-OCT)	 have	 allowed	 to	 study	 the	 choroid	 due	 to	 a	 higher	 definition	 and	
tissue	penetrance.	From	our	knowledge,	this	is	the	first	study	that	evaluates	diagnostic	
value	 of	 choroidal	 thickness	 measurement	 to	 differentiate	 CSC	 from	 differential	
diagnoses	(DD).	
Justification,	hypothesis	and	objectives:	OCT	is	a	simple,	fast	and	harmless	technique	
that	has	replaced	other	more	invasive	procedures	such	as	fluorescein	angiography	(FA)	
from	several	macular	diseases	diagnose	and	follow-up.		
The	 main	 hypothesis	 of	 this	 project	 is	 that	 high	 penetrance	 OCT	 is	 a	 simple	 and	
effective	diagnostic	test	that	allows	to	differentiate	CSC	from	other	DD.	
The	main	objective	 is	 to	evaluate	utility	of	 choroidal	 thickness	 (CT)	measurement	by	
EDI-OCT	to	differentiate	CSC	from	other	DD.	
Material	 and	methods:	Cross-sectional	 comparative	 study	 including	 3	 groups:	Acute	
CSC	with	symptoms	duration	less	than	a	month	and	active	leakage	on	FA,	DD	entities	
with	macular	subretinal	fluid	that	could	be	misdiagnosed	as	CSC	and	healthy	controls.	
RESUMEN	
	 32	
Patients	were	 included	consecutively.	Group	CSC	was	followed-up	prospectively	for	a	
year.	
Exclusion	 criteria	 for	 all	 groups	 were	 refractive	 errors	 of	 more	 than	 ±3	 diopters	 of	
spherical	equivalent,	presence	of	other	ocular	disorders	that	could	affect	visual	acuity,	
prior	 ocular	 surgery	 or	 intraocular	 treatment	 and	 incapacity	 of	 getting	 good	 retinal	
images	quality	due	to	media	opacity.		
Patients	 with	 subretinal	 fluid	 underwent	 EDI-OCT,	 colour	 and	 red-free	 fundus	
photographs,	fundus	autofluorescence	imaging,	FA	and	indocianine	angiography	(ICG)	
at	baseline	visit	examination.	Follow-up	was	performed	at	1,	3,	6	and	12	months	in	the	
CSC	group.	
OCT	horizontal	9mm	single	high-definition	scan	crossing	the	fovea	was	performed	in	all	
patients.	 Subfoveal	CT	was	measured	by	2	masked	observers	 from	 the	outer	part	of	
the	RPE	to	the	choroido-scleral	interface.		Area	under	the	ROC	curve	(AUC),	sensibility,	
specificity	and	Intraclass	Correlation	Coefficient	(ICC)	were	calculated.	
Results:	One	 hundred	 fifty	 nine	 eyes	 of	 97	 patients	 (38	 CSC,	 24	 DD	 and	 35	 healthy	
controls)	 were	 included.	 Differential	 diagnosis	 group	 included	 5	 neovascular	 age-
related	macular	degenerations	(n-AMD),	4	polypoidal	choroidal	vasculopathies	(PCV),	2	
optic	 pits	 and	7	 serous	macular	 detachments	 from	other	 etiologies.	 Sixty-four	 (66%)	
were	men	and	33	(24%)	women.	Mean	age	was	45±15.75	years.	
Choroidal	 thickness	was	 greater	 in	 CSC	 than	DD	 and	 controls	 both	 for	 affected	 eyes	
(465±115μ	 vs	 347±111μ	 vs	 317.54±72μ,	 p<0.001)	 and	 their	 fellows	 (363±113μ	 vs	
292±94μ	vs	317±72μ,	p=0.013).	
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Choroidal	 thickness	decreased	 in	eyes	with	CSC	during	first	year	 follow-up	(p<0.001),	
being	at	12	months	407.44±18	microns.	At	3	months	subretinal	fluid	resolved	in	50%	of	
patients.	
We	 obtained	 from	 ROC	 curve	 an	 AUC	 of	 0.784	 (CI95%:	 0.67-0.897),	 best	 threshold	
measure	 at	 390	 microns	 giving	 a	 sensitivity	 of	 77.5%	 (CI95%:	 62.5-87.7%)	 and	 a	
specificity	of	75%	(CI95%:	56.6-87.3%).		
ROC	curves	by	age	group	were	calculated.	In	patients	younger	than	50	year	we	found	
an	AUC	of	0.86	with	the	best	threshold	measure	at	390	microns	giving	a	sensitivity	of	
89.7%	 (CI95%:	73.6-100%)	and	a	 specificity	of	75%	 (CI95%:	40.9-87.3%).	 For	patients	
older	than	50	years,	AUC	was	0.618	and	the	best	threshold	measure	was	found	at	400	
microns	giving	a	sensitivity	of	45.5%	(CI95%:	21.3-72%)	and	a	specificity	of	80%	(CI95%:	
58.4-91.9%).	 We	 obtained	 an	 ICC	 of	 0.87	 (IC	 95%:	 0.74-0.93)	 for	 CT	 measurement	
interobserver	concordance.	
Discussion:	Our	results	agree	with	previous	investigations	for	an	increased	CT	in	eyes	
with	 CSC	 compared	 to	 normal	 subject.	 There	 is	 only	 one	 previous	 publication	 that	
compares	 retrospectively	 CT	 in	 CSC	 and	 DD	 (n-AMD,	 PCV	 and	 non-exudative	 age-
related	 macular	 degeneration).	 However,	 the	 authors	 did	 not	 find	 significant	
differences	 between	 CSC	 and	 PCV	 groups	 nor	 between	 n-AMD	 and	 the	 rest	 of	 the	
groups.	Also,	they	did	not	calculate	sensitivity	or	specificity	of	measuring	CT.	
To	 our	 knowledge,	 our	 study	 is	 the	 first	 one	 that	 calculates	 diagnostic	 value	 of	
measuring	 CT	 for	 differentiating	 CSC	 from	 other	 DD	 and	 the	 first	 one	 to	 analyse	
prospectively	the	change	in	CT	up	to	12	months	of	follow-up.	
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Conclusion:	 EDI-OCT	 study	 shows	 greater	 choroidal	 thickness	 in	 CSC	 than	 DD	 and	
controls	with	 very	 good	 interobserver	 concordance.	Measuring	CT	with	 EDI-OCT	 is	 a	
useful	tool	for	diagnosing	CSC	from	other	DD	disorders,	especially	in	patients	younger	
than	50	years	old.	
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2 INTRODUCCIÓN	
2.1 Recuerdo	histórico	
La	coroidopatía	central	serosa	(CCS)	ha	sido	denominada	de	diferentes	maneras	según	
ha	evolucionado	el	conocimiento	sobre	la	patogénesis	de	la	enfermedad.	Von	Graefe	
hizo	 la	 descripción	 original	 en	 1866	 denominándola	 “retinitis	 recurrente	 central”.(1)	
Horniker	en	1927	postuló	que	el	mecanismo	causante	era	el	vasoespasmo	por	lo	que	la	
nombró	“retinitis	central	capilaroespástica”.(2)	Maumenee,	en	1965,	descubrió	que	la	
coroides	 y	 el	 epitelio	 pigmentario	 de	 la	 retina	 (EPR)	 estaban	 involucrados	 en	 la	
enfermedad	 al	 observar	 la	 fuga	 de	 fluoresceína	 a	 través	 del	 EPR	 en	 la	 angiografía	
fluoresceínica	(AFG).(3)	Dos	años	después,	Gass	describió	detalladamente	los	hallazgos	
de	la	angiografía	y	la	denominó	“coroidoretinopatía	central	serosa”.(4)	
2.2 Definición	
La	 coroidopatía	 central	 serosa	 es	 una	 enfermedad	 caracterizada	 por	 un	
desprendimiento	 de	 la	 retina	 neurosensorial	 (DNS),	 mayoritariamente	 macular,	
producido	por	 una	 fuga	de	 líquido	 al	 espacio	 subretiniano	 a	 través	del	 EPR.	Aunque	
están	 presentes	 cambios	 en	 el	 EPR,	 el	 desprendimiento	 no	 puede	 ser	 atribuido	 a	
agujero	 o	 roturas	 retinianas,	 neovascularización	 coroidea	 (NVC),	 inflamación,	
neoplasias	o	enfermedades	hereditarias.	
2.3 Epidemiología	
La	CSC	afecta	mayoritariamente	a	hombres	en	edades	medias	de	 la	vida.	Kitzmann	y	
cols.(5)	 realizaron	el	único	estudio	poblacional	en	raza	caucásica,	entre	1980	y	2002.		
Hallaron	una	 incidencia	anual	ajustada	a	edad	y	sexo	de	5,78	casos	nuevos	por	cada	
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100.000	 habitantes,	 aunque	 probablemente	 la	 incidencia	 sea	 mayor	 debido	 al	 uso	
actual	de	 la	tomografía	de	coherencia	óptica	(OCT)	como	herramienta	diagnóstica.	El	
ratio	 hombre	 mujer	 encontrado	 fue	 6:1,	 resultado	 en	 la	 misma	 línea	 que	 otros	
estudios	clínicos	en	los	que	los	hombres	representaban	entre	el	72	y	el	88%.(6–10)	En	
el	 otro	 estudio	 poblacional,	 con	 786	 pacientes	 asiáticos,	 los	 autores	 encontraron	 un	
ratio	hombre/mujer	inferior	a	los	anteriores	(1,74:1)	y	una	incidencia	anual	media	de	
21	 casos	 por	 cada	 100.000	 habitantes.(11)	 Los	 dos	 estudios	 poblaciones	 realizados	
encontraron	una	edad	media	de	presentación	de	39,3±10,5(11)	 y	de	41	años	 (rango	
29-56).(12)		
La	CCS	en	las	formas	crónicas	y	en	las	mujeres	se	presenta	a	edades	mayores.(8,13–15)	
Spaide	 y	 cols.(10)	 observaron	 que	 	 los	 pacientes	 de	 mayor	 edad	 presentaban	 con	
mayor	frecuencia	pérdida	difusa	del	EPR	y	NVC	secundaria,	por	lo	que	sugerían	que	el	
comienzo	 de	 la	 enfermedad	 ocurría	 años	 antes	 de	 la	 presentación	 clínica.	 Existen	
pocos	casos	descritos	en	la	edad	infantil.(16)	
La	distribución	por	 razas	de	 la	CCS	no	está	 claramente	determinada.	Varios	estudios	
encontraron	una	mayor	frecuencia	de	CCS	en	 la	raza	asiática	y	caucásica(17,18)	pero	
esto	no	ha	sido	confirmado	por	otros	autores.(19)	Se	ha	observado	que	los	pacientes	
afroamericanos	con	CCS	 tenían	agudezas	visuales	 (AV)	menores	en	 la	presentación	y	
en	el	seguimiento	que	los	caucásicos.(19)	Esto	podría	ser	explicado	por	una	respuesta	
simpaticomimética	 aumentada	 con	 la	 consecuente	 disrupción	 del	 flujo	 sanguíneo	
coroideo	 subfoveolar.(20)	 Otros	 autores	 observaron	 mayor	 frecuencia	 de	 formas	
severas,	bilaterales	y	multifocales	en	 la	raza	asiática.(21)	También	se	ha	descrito	que	
los	desprendimientos	del	epitelio	pigmenterio	(DEP)	y	 los	DNS	de	mayor	tamaño	son	
más	 frecuente	 en	 la	 raza	 asiática,	 por	 lo	 que	 podrían	 ser	 diagnosticados	 de	 forma	
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incorrecta	como	enfermedad	de	Harada	y	agravarse	por	el	tratamiento	con	corticoides	
sistémicos.(22)	
La	enfermedad	es	bilateral	 en	el	momento	del	 diagnóstico	en	el	 4%	de	 los	 casos,(5)	
aunque	en	la	evolución	puede	llegar	a	ser	hasta	del	40%.(14)	
La	CSC	es	 la	4º	 retinopatía	no	quirúrgica	en	 frecuencia	 tras	 la	degeneración	macular	
asociada	a	la	edad,	la	retinopatía	diabética	y	la	obstrucción	de	vena	retiniana.(23)		
2.4 Factores	de	riesgo	y	asociaciones	
2.4.1 Genética	
Existen	numerosas	publicaciones	de	casos	familiares	de	CCS.(24–29)	Se	ha	observado	
que	en	un	52%	de	los	casos	con	CCS	al	menos	un	familiar	presentaba	lesiones	en	fondo	
de	 ojo	 sugestivas	 de	 CCS	 crónica	 o	 atrofia	 del	 EPR,	 aunque	 la	 mayoría	 no	 refería	
síntomas.(29)	
A	pesar	de	que	existen	varios	estudios	sobre	posibles	polimorfismos	asociados	a	la	CCS	
hasta	la	fecha	no	hay	un	patrón	de	herencia	definido	ni	un	genotipo	específico	para	la	
CCS.	En	uno	de	los	estudios,	se	observó	asociación	de	un	polimorfismo	de	nucleótido	
simple	(SNP)	del	factor	de	complemento	H	(CFH)	con	la	CCS		con	un	Odds	Ratio	(OR)	de	
1,79(IC	 95%:	 1,39-2,31).(30)	 Otros	 autores	 encontraron	 que	 la	 ausencia	 del	 gen	 del	
componente	 del	 complemento	 C4B	 aumentaba	 el	 riesgo	 de	 desarrollar	 CCS	 y	 la	
presencia	 de	 las	 3	 copias	 protegía.(31)	 Este	 hallazgo	 refuerza	 la	 tesis	 del	 papel	 del	
complemento	en	la	fisiopatología	de	la	CCS.		
De	 Jong	 y	 cols.(32)	 demostraron	 una	 asociación	 de	 variantes	 genéticas	 en	 los	 locus	
ARMS2	y	CFH,	por	lo	que	sugirieron	una	superposición	genética	y	fisiopatológica	entre	
la	 DMAE	 y	 la	 CCS	 crónica.	 Curiosamente,	 alelos	 en	 el	 ARMS2	 y	 CFH	 que	 conferían	
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riesgo	para	DMAE	eran	protectores	para	CCS	crónica	y	alelos	en	CFH	protegían	para	
DMAE	y	eran	de	riesgo	para	CCS	crónica.		
Schubert	 y	 cols.(33)	 encontraron	 asociación	 en	 4	 SNPs	 de	 la	 cadherina	 5	 (CDH5)	 en	
varones	con	CCS.	Esta	proteína	es	la	encargada	de	las	adhesiones	intercelulares	en	el	
endotelio	 vascular	 y	 es	 regulada	 por	 los	 corticoesteroides,	 por	 lo	 que	 aumentaría	 la	
permeabilidad	de	la	vasculatura	coroidea	y	la	fuga	del	líquido	al	espacio	subretiniano.	
2.4.2 Enfermedades	cardiovasculares	
Varios	 estudios	 encontraron	mayor	 frecuencia	 de	 hipertensión	 arterial	 en	 pacientes	
con	 CCS.(9,34–36)	 Se	 ha	 propuesto	 la	 CCS	 como	 factor	 de	 riesgo	 en	 hombres	 para	
desarrollar	 enfermedad	 coronaria	 (Hazard	 Ratio	 (HR)	 1.72	 (IC	 95%:	 1.14-2.59)(37)	 e	
infarto	 isquémico	cardiaco	 (HR	1,56	 (IC	95%:	1,11-2,18).(38)	Otros	autores	sugirieron	
un	mayor	riesgo	de	arritmia	ventricular	al	encontrar	una	mayor	dispersión	del	QT	en	el	
electrocardiograma	 de	 los	 pacientes	 con	 CCS.(39)	 Por	 todo	 ello,	 la	 vasculopatía	
coroidea	de	la	CCS	podría	ser	parte	de	una	disfunción	vascular	más	extensa.(40)	
2.4.3 Actividad	simpática-parasimpática	
Yoshioka	y	cols.(41–43)	produjeron	experimentalmente	CCS	en	ojos	de	monos	tras	 la	
administración	 intravenosa	 de	 epinefrina.	 Sugirieron	 como	 explicación	 de	 la	
patogénesis	 de	 la	 CCS	 la	 existencia	 de	 una	 alteración	 adrenérgica	 en	 la	mácula	 que	
resultaba	 en	 una	 hipermeabilidad	 de	 la	 coriocapilar	 y	 en	 un	 daño	 en	 el	 EPR,	 con	 la	
consecuente	rotura	de	la	barrera	hemato-retiniana.		
Otros	 estudios	 realizaron	 estudios	 experimentales	 en	 conejos	 produciendo,	 tras	 la	
inyección	de	epinefrina	o	adrenalina,	 cambios	angiográficos	 similares	a	 la	CCS	de	 los	
seres	humanos.(44–47)	
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Tewari	y	cols.	observaron	en	su	estudio	con	grupo	control	un	aumento	de	la	actividad	y	
reactividad	 simpática	 y	 un	 descenso	 de	 la	 parasimpática	 en	 los	 pacientes	 con	 CCS	
mediante	 la	 medición	 de	 la	 presión	 sanguínea	 y	 la	 variabilidad	 de	 la	 frecuencia	
cardiaca.(48)	
En	otro	estudio	experimental,	 los	autores	produjeron	apoptosis	de	células	cultivadas	
del	EPR	tras	la	exposición	a	epinefrina.(49)	
Sun	y	cols.	encontraron	mayores	niveles	plasmáticos	de	epinefrina	y	norepinefrina	en	
pacientes	 con	 CCS	 y	 que	 éstos	 estaban	 relacionados	 con	 el	 espesor	 macular	
central.(50)	
2.4.4 Corticoides	
La	 literatura	que	asocia	 la	CCS	y	 los	corticoides	es	muy	amplia.	Se	ha	observado	que	
niveles	elevados	de	glucocorticoides	endógenos	pueden	provocar	CCS,	encontrándose	
que	hasta	en	el	5%	de	los	pacientes	con	Cushing	endógeno	desarrollaron	CCS.(51,52)	
Esta	 relación	 se	 ha	 encontrado	 en	 diferentes	 tipos	 de	 Cushing	 endógeno:	 adenoma	
pituitario,(53–55)	adenoma	adrenocortical(56,57)	y		carcinoma	adrenocortical.(58)	
Varios	estudios	comparativos	hallaron	en	el	grupo	de	CCS	niveles	elevados	de	cortisol	
sérico	 a	 las	 8	 de	 la	mañana(59,60)	 y	 11	 de	 la	mañana(59)	 y	 cortisol	 urinario	 de	 24	
horas.(59,61,62)	Otros	autores	propusieron,	tras	encontrar	niveles	elevados	de	cortisol	
y	 tetrahidroaldosterona	 y	 	 disminuidos	 de	 aldosterosa	 sérica	 	 en	 pacientes	 con	CCS,		
que	 la	 regulación	 mineralocorticoidea	 endógena	 podría	 jugar	 un	 papel	 en	 la	
patogénesis	 de	 la	 CCS.(62)	 En	 cambio	 otro	 estudio	 no	 encontró	 diferencias	 en	 el	
cortisol	 de	 las	 8	 de	 la	 mañana	 y	 4	 de	 la	 tarde	 entre	 los	 	 pacientes	 con	 CCS	 y	 los	
controles.(63)	Por	último,	en	un	estudio	observacional	con	30	pacientes	con	CCS	aguda	
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y	crónica	no	se	observaron	niveles	elevados	de	cortisol	sérico	en	ningún	paciente	salvo	
en	uno	con	CCS	aguda.(64)	
El	preciso	mecanismo	por	el	cuál	los	corticoides	producirían	la	CCS	no	está	totalmente	
establecido.	Éstos	podrían	afectar	la	coroides,	la	membrana	de	Bruch	o	el	EPR.(65)	Los	
mecanismos	 propuestos	 por	 los	 que	 afectaría	 a	 la	 coroides	 son	 cambios	 en	 la	
autorregulación	vascular	a	través	del	incremento	de	la	transcripción	de	los	receptores	
adrenérgicos,(66,67)	 potenciación	 de	 la	 reactividad	 vascular,(68)	 efectos	 producidos	
por	 la	 hipertensión	 sistémica	 inducida	 por	 los	 corticoides(9)	 o	 efectos	
protrombóticos.(65)	En	cuanto	a	la	membrana	de	Bruch,	los	corticoides	la	afectarían	al	
inhibir	 la	 síntesis	de	 colágeno.(69)	 La	barrera	protectora	 funcional	del	 EPR	 se	podría	
ver	alterada	debido	a	los	cambios	en	el	transporte	iónico	y	del	agua	producidos	por	los	
corticoides.(62,70,71)	
En	cuanto	a	los	corticoides	exógenos,	la	administración	sistémica	de	éstos	se	considera	
en	 la	 mayor	 parte	 de	 las	 publicaciones	 un	 factor	 de	 riesgo	 independiente	 para	
desarrollar	 CCS.(9,35,52,72–74)	 Han	 sido	 asociados	 con	 recurrencias,	 prolongación	 y	
exacerbación	de	 la	CCS.(65,75)	Han	y	cols.(76)	propusieron	que	 la	CCS	producida	por	
corticoides	podría	ser	una	reacción	idiosincrática	en	vez	de	dosis	dependiente	ya	que	
no	 observaron	 prospectivamente	 cambios	 en	 el	 grosor	 coroideo	 en	 pacientes	 que	
recibían	 altas	 dosis	 de	 corticoides	 intravenosos.	 Este	 tipo	 de	 CCS	 tiene	 diferentes	
características	 que	 la	 idiopática:	menor	 predilección	masculina,	mayor	 frecuencia	 de	
formas	 bilaterales,	 crónicas	 o	 atípicas.(65)	 En	 los	 casos	 de	 uveítis	 tratados	 con	
corticoides	 sistémicos,	 diferenciar	 entre	 las	 manifestaciones	 de	 la	 uveítis	 y	 	 el	 LSR	
producido	por	los	corticoides	puede	ser	difícil.(75)	
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Está	 descrito	 la	 CCS	 tras	 la	 administración	 de	 corticoides	 por	 vías	 diferentes:	
intranasal,(77–80)	 intrarticular,(81–83)	 epidural,(84–87)	 tópica	 dermatológica(88–94)	
y	periocular.(95)	En	cuanto	a	la	vía	intravítrea	la	relación	no	está	demostrada.	Existen	2	
casos	 publicados	 en	 los	 que	 se	 produjo	 CCS	 tras	 vitrectomía	 e	 inyección	 de	
triamcinolona(96)	 y	 agravamiento	 de	 una	 CCS	 preexistente	 tras	 la	 inyección	 de	
triamcinolona	intravítrea.(97)	
2.4.5 Trasplante	de	órganos	
Los	trasplantes	de	órganos	requieren	altas	dosis	de	corticoides	y	catecolaminas	por	lo	
que	existe	una	asociación	con	la	CCS,	especialmente	los	trasplantes	renales,	de	médula	
ósea	y	cardíacos.(98)	Los	primeros	son	los	más	frecuentes,	con	una	prevalencia	de	CCS	
entre	 el	 1	 y	 el	 6%,	 probablemente	 debido	 a	 la	 hipertensión,	 microangiopatía	 y	 la	
hemodiálisis	previa,	factores	que		podrían	modificar	la	hemodinámica	coroidea.(99)	Se	
ha	encontrado	mayor	tasa	de	bilateralidad	tras	trasplante	de	órganos.(100)	
2.4.6 Cambios	endocrinos	
El	 embarazo	 se	 encuentra	 asociado	 con	 un	 mayor	 riesgo	 de	 desarrollar	 CCS,	
probablemente	debido	a	un	aumento	de	 los	glucocorticoides	 séricos.(101)	 La	CCS	 se	
produce	 generalmente	 en	 el	 3º	 trimestre	 y	 se	 resuelve	 entre	 1	 y	 2	 meses	 tras	 el	
parto.(102)	Se	ha	descrito	un		OR	de	7,1	(Intervalo	de	confianza	(IC)	95%	1-50,7).(35)	La	
incidencia	de	CCS	durante	el	embarazo	es	de	0,008%/año.(103)	
A	 pesar	 de	 ser	 más	 frecuente	 la	 CCS	 en	 hombres,	 no	 se	 han	 encontrado	 niveles	
superiores	de	testosterona	sérica	en	pacientes	con	CCS.(64,104)	
Otros	cambios	endocrinos	como	los	del	sistema	simpático-parasimpático	o	el	síndrome	
de	Cushing	han	sido	explicados	en	los	apartados	2.4.3	y	2.4.4.	
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2.4.7 Psicopatología	
La	CCS	ha	sido	asociada	a	diferentes	factores	psicológicos	en	diversos	estudios,	aunque	
la	causalidad	no	está	claramente	definida	en	muchos	de	ellos.	La	personalidad	tipo	A	
fue	 unos	 de	 los	 primeros	 posibles	 factores	 de	 riesgo	 descritos	 para	 desarrollar	 CCS.	
Yannuzzi(18)	encontró	una	asociación	entre	el	patrón	de	personalidad	tipo	A	y	la	CCS,		
caracterizado	 por	 una	 conducta	 competitiva,	 	 sensación	 de	 urgencia,	 naturalidad	
agresiva	y	temperamento	hostil.	Sugirió	que	esta	asociación	podría	ser	debido	a	unos	
niveles	sanguíneos	mayores	de	catecolaminas	y	corticoides	en	las	personalidades	tipo	
A	respecto	a	las	tipo	B.		
Posteriormente,	 la	medicación	 anti-psicótica	 y	 el	 estrés	 psicológico	 fueron	 descritos	
como	factores	de	riesgo	independientes	para	CCS	(OR:	2,6;	IC	95%:1,30-5,19).(9)		
El	inicio	de	la	CCS	ha	sido	asociado	con	un	evento	psicológico	perturbador	previo.(105)	
También	 se	 ha	 encontrado	 asociación	 entre	 la	 depresión	 y	 un	 mayor	 riesgo	 de	
recurrencia	de	la	CCS	(HR	3,50;	IC	95%:	1,33-9,23).(106)	
Otros	 autores	 encontraron	mayores	 niveles	 de	 ansiedad	 en	 pacientes	 con	 primer	 o	
segundo	episodio	de	CCS	respecto	al	grupo	control,	sin	diferencias	entre	sexos.(107)	
Se	ha	propuesto	que	 los	pacientes	con	CCS	tienen	mayor	riesgo	de	pérdida	de	visión	
asociada	al	estrés	y	menor	cumplimiento	terapéutico.(108)	
En	el	estudio	más	reciente	los	autores	encontraron	en	los	pacientes	con	CCS	mayores	
problemas	 psicosomáticos,	 eventos	 críticos	 en	 la	 vida	 y	 peor	manejo	 de	 situaciones	
estresantes;	 siendo	 además	 éstos	 más	 frecuentes	 en	 las	 formas	 agudas	 que	 en	 las	
crónicas.(109)	
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También	 ha	 sido	 investigado	 la	 relación	 de	 la	 CCS	 con	 la	 reciente	 crisis	 económica.	
Rouvas	encontró	un	mayor	número	de	casos	incidentes	y	recurrentes	de	CCS	durante	
los	años	de	la	crisis.(110)	
2.4.8 Fármacos	(no	esteroideos)	
Existen	varios	casos	publicados	de	CCS	tras	el	uso	de	inhibidores	de	la	fosfodiesteresa-
5:	 tadalafilo,(111–115)	 vardenafilo(113)	 y	 sildenafilo.(116–118)	 	 Sin	 embargo,	 esta	
causalidad	está	aún	por	demostrar.	Un	estudio	de	caso-control	no	encontró		asociación	
entre	la	CCS	y	la	exposición	a	inhibidores	de	la	fosfodiesterasa-5.(119)	Dos	estudios	no	
encontraron	 en	 pacientes	 sanos	 cambios	 en	 el	 grosor	 coroideo	 tras	 la	 toma	 de	
sildenafilo.(120,121)	
La	 relación	 con	 el	 sistema	 simpático-parasimpático	 ha	 sido	 explicada	 en	 el	 apartado	
2.4.3.	 De	 acuerdo	 a	 esta	 asociación,	 hay	 casos	 descritos	 de	 CCS	 tras	 la	 toma	 de	
sustancias	 simpaticomiméticas:	 efedra	 (planta	 medicinal)(122),	 MMDA	 (droga	
recreativa),(123)	pseudoefedrina	y	oximetazolina	(presentes	en	espráis	nasales	para	la	
descongestión).(124)	
Otros	 casos	 aislados	 descritos	 en	 la	 literatura	 lo	 relacionan	 con	 minoxidil	 tópico	
(antialopécico),(125)	 latanoprost(126,127)	 y	 extracto	 de	 ciervo	 (anabolizante	 natural	
con	factor	de	crecimiento	insulínico	tipo	1).(128)	
También	 hay	 descrito	 un	 caso	 de	 recurrencia	 de	 CCS	 dos	 días	 después	 de	 haberse	
realizado	 fotocoagulación	 retiniana	 periférica(129)	 y	 otra	 exacerbación	 tras	
fotocoagulación	Pascal.(130)	
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Otros	 autores	 encontraron	 que	 en	 hasta	 el	 75%	 de	 los	 pacientes	 que	 recibieron	 un	
inhibidor	de	la	MEK	(proteína	quinasa	mitógeno-activada)	(Binimetinib)	se	produjo	LSR	
bilateral,	generalmente	asintomático	y	reversible.	(131,132)	
2.4.9 Enfermedades	gastroesofágicas	
Aunque	la	prevalencia	de	infección	por	Helicobacter	pylori	en	la	población	general	es	
elevada,(133)	varios	estudios	comparativos	han	encontrado	mayor	prevalencia	en	los	
pacientes	con	CCS	que	en	los	controles.(134–136)	Sin	embargo,	otros	estudios	no	han	
confirmado	esta	asociación.(5)	
La	hipótesis	mayoritaria	postula	que	el	H.	pylori	podría	afectar	la	circulación	coroidea	
debido	 al	 mimetismo	 molecular	 entre	 las	 proteínas	 de	 la	 pared	 endotelial	 y	 los	
antígenos	 patogénicos.(137)	 Otra	 hipótesis	 se	 basa	 en	 el	 efecto	 trombótico	 del												
H.	pylori,(138)	que	causaría	la	CCS	por	esa	vía.(139)	
A	 pesar	 de	 esta	 posible	 relación,	 no	 se	 ha	 demostrado	 aún	 que	 sea	 beneficioso	 el	
tratamiento	de	la	infección	por	H.	pylori	para	el	curso	de	la	CCS.(140,141).	
Otros	posibles	factores	relacionados	con	la	CCS	son	el	reflujo	gastroesofágico	(OR	6,05	
(IC	95%	2,14-17,11)),	el	uso	de	medicación	antiácida	(OR	15	(IC	95%	1,91-117,58))(73)	y	
la	úlcera	péptica	(OR	1,39	(IC	95%	1,14-1,70)).(142)	
2.4.10 	Trastornos	del	sueño	
La	 asociación	 de	 los	 trastornos	 del	 sueño	 y	 el	 síndrome	de	 la	 apnea	 obstructiva	 del	
sueño	(SAOS)	con	la	CCS	es	controvertido.	Las	alteraciones	del	sueño	(OR,	1.732;	95%	
CI,	 1.096-2.739)	 y	 los	 ronquidos	 (OR,	1.727;	95%	CI,	 1.058-2.820)	han	 sido	asociadas	
con	la	CCS.(34)	Está	descrito	el	SAOS	entre	un	22	y	un	61%,(143–145)	muy	por	encima	
de	 los	 niveles	 del	 2-4%	 de	 la	 población	 general.(143)	 En	 cambio,	 un	 estudio	 más	
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reciente	en	el	que	se	emparejaba	el	grupo	CCS	y	el	grupo	control	por	edad,	sexo,	índice	
de	masa	corporal	 (IMC)	e	historia	de	diabetes	e	hipertensión	no	halló	diferencias	de	
SAOS	 entre	 los	 dos	 grupos.(146)	 Esto	 puede	 ser	 debido	 a	 la	 neutralización	 del	 IMC	
como	factor	de	riesgo	para	el	SAOS.	
Hay	 descritos	 en	 la	 literatura	 un	 caso	 de	 CCS	 asociado	 a	 narcolepsia(147)	 y	 otro	
bilateral	asociado	a	SAOS	que	remitió	con	el	tratamiento	del	mismo,(148)	aunque	esto	
podría	ser	debido	al	curso	normal	de	la	CCS.	
2.4.11 	Citoquinas	
Dos	 estudios	 analizaron	 la	 presencia	 de	 factores	 de	 crecimiento	 y	 citoquinas	 en	 el	
humor	acuoso	de	pacientes	 con	CCS.(149,150)	No	encontraron	niveles	más	elevados	
en	 el	 grupo	 de	 CCS	 frente	 al	 control	 de	 factor	 de	 crecimiento	 vascular	 endotelial	
(VEGF),	interleucina	6	y	8,	interferón	gamma	y	el	factor	de	necrosis	tumoral	α.	El	factor	
de	crecimiento	derivado	de	plaquetas	 (PDGF)	 fue	menor	que	en	 los	controles,	por	 lo	
que	 podría	 intervenir	 en	 la	 patogénesis	 de	 la	 CCS	 al	 ser	 un	mitógeno	 del	 EPR	 y	 ser	
secretado	por	la	células	endoteliales	para	reclutar	células	sanguíneas	de	la	pared.(151)	
2.4.12 	Otros	factores	
Otros	posibles	factores	descritos	son	alergia	respiratoria	(OR,	2.5;	95%	CI,	1.2-5.1)	y	el	
consumo	de	alcohol	(OR,	4.9;	95%	CI,	1.5-16.3).(35)	
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2.5 Formas	clínicas	y	clasificación	
2.5.1 Sintomatología	
Los	 síntomas	 principales	 son	 la	 visión	 borrosa	 con	 escotoma	 central	 relativo,	
metamorfopsia,	 micropsia,	 discromatopsia,	 hipermetropización	 y	 reducción	 de	 la	
sensibilidad	al	contraste.	Lo	más	frecuente	es	la	presentación	unilateral	con	escotoma	
central.	La	mejor	agudeza	visual	corregida	(MAVC)	varía	desde	0,1	a	1.(152)	La	adición	
de	 una	 lente	 positiva	 suele	 mejorar	 la	 AV	 al	 compensar	 la	 hipermetropización	
producida	por	el	desplazamiento	anterior	de	la	fóvea.		
En	cambio,	en	la	CCS	crónica	el	síntoma	más	frecuente	es	la	pérdida	de	visión	severa,	
siendo	el	resto	menos	frecuentes.(152)		
2.5.2 Clasificación	
Las	dos	entidades	clásicas	en	las	que	se	dividía	la	CCS	son	la	forma	aguda	y	la	crónica.	
No	 existe	 consenso	 para	 definir	 el	 límite	 entre	 ambas,	 pero	 la	 mayoría	 de	
publicaciones	 la	establecen	entre	 los	4	y	 los	6	meses	desde	el	 inicio	de	 los	síntomas.		
Así	podríamos	clasificar	la	CCS	en:	- Aguda:	 Presencia	 de	 LSR	 que	 se	 resuelve	 espontáneamente	 antes	 de	 los	 6	
meses	del	inicio	de	los	síntomas.	
Se	trata	de	la	forma	más	frecuente	y	tiene	buen	pronóstico.		- Recurrente:	 Episodio	 agudo	 que	 sigue	 en	 el	 tiempo	 a	 otros	 episodios	 con	
completa	 resolución	 del	 LSR.	 Un	 33-50%	 de	 los	 pacientes	 con	 un	 primer	
episodio	 sufren	 una	 recurrencia(153,154)	 y	 alrededor	 del	 10%	 3	 o	 más	
episodios.(4)	 La	mitad	de	 los	 pacientes	presentan	 la	 recurrencia	 en	el	 primer	
año	 tras	el	primer	episodio.(155)	 Los	pacientes	 con	enfermedades	 recurrente	
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tienden	 a	 tener	 peor	 AV,	 estereopsis,	 visión	 de	 colores	 y	 campo	 visual	
central.(152)	- Crónica:	 LSR	 presente	 más	 allá	 de	 los	 6	 meses	 del	 inicio	 de	 los	 síntomas	
acompañado	 de	 alteración	 difusa	 o	 multifocal	 del	 EPR.	 Está	 última	
característica	es	necesaria	para	dar	el	diagnóstico	de	cronicidad	y	es	lo	que	ha	
dado	 lugar	 a	 nombrar	 esta	 forma	 como	 “epiteliopatía	 pigmentaria	 retiniana	
difusa”	 (DRPE).(156,157)	 Algunos	 autores	 proponen	 subclasificar	 en	 CCS	 no	
resuelta	 a	 aquellos	 casos	 agudos	 en	 los	 que	 el	 LSR	 persiste	más	 de	 4	meses	
pero	no	existen	las	alteraciones	del	EPR	de	la	forma	crónica.(40)		
La	forma	crónica	representa	un	5%	de	los	casos,	presentándose	en	pacientes	de	
mayor	edad	y	más	frecuentemente	de	manera	bilateral.	El	pronóstico	visual	es	
peor	y	la	pérdida	de	visión	más	permanente	que	en	las	formas	agudas.(10)	
En	el	momento	inactivo	de	la	enfermedad	el	diagnóstico	puede	ser	difícil	si	no	existe	
historia	previa	de	ella	al	estar	el	LSR	reabsorbido	y	ser	los	cambios	en	el	EPR	similares	a	
otras	enfermedades.	
Las	 principales	 secuelas	 que	 se	 pueden	 producir	 son	 la	 atrofia	 del	 EPR,	 atrofia	
geográfica,	depósitos	fibrinosos	subretinianos	y	NVC.(158)	El	riesgo	de	NVC	tras	CCS	es	
del	0-9%(10,153,159)	y	puede	ocurrir	en	cualquier	momento	de	 la	evolución.(160)	A	
pesar	de	una	recuperación	de	la	AV	a	niveles	previos	de	la	enfermedad,	puede	persistir	
un	 escotoma	 relativo	 leve,	 discromatopsia	 leve	 o	 reducción	 de	 la	 sensibilidad	 al	
contraste.(161)	
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2.5.3 Factores	pronósticos	
Los	factores	pronósticos	relacionados	con	una	AV	final	baja	son	 la	presencia	de	NVC,	
las	formas	recurrentes,	duración	de	síntomas	mayor	a	5	años	y	la	presencia	de	fibrosis	
subretiniana.(153,162)	 En	 cambio,	 la	 preservación	 de	 la	 capa	 externa	 de	 los	
fotoreceptores	en	la	OCT,	la	ausencia	de	DEP	o	un	único	episodio	se	asocian	a	un	buen	
pronóstico	visual.(15,162)	
2.6 Diagnóstico	diferencial	
El	diagnóstico	diferencial	de	 la	CCS	 requiere	descartar	otras	 causas	de	DNS	y/o	DEP,	
entre	las	que	se	encuentran:	
1. Neovascularización	coroidea:	
La	NVC	afecta,	al	igual	que	la	CCS	a	la	mácula	y	se	origina,	aunque	con	fisiopatologías	
diferentes,	a	partir	de	alteraciones	coroidea	y	del	EPR.	En	el	 caso	de	 las	membranas	
ocultas	en	adultos	de	edad	media	diferenciarlas	de	la	CCS	puede	resultar	complejo	ya	
que	 pueden	 no	 mostrar	 hemorragia	 subretiniana	 y	 exudados	 duros,	 características	
típicas	 de	 la	 NVC	 visible.	 Además	 hay	 que	 tener	 en	 cuenta	 que	 	 la	 CCS	 se	 puede	
complicar	 con	 NVC	 entre	 un	 0-9%(10,153,159)	 y	 que	 casos	 de	 NVC	 tipo	 1	 pueden	
presentar	características	más	cercanas	a	la	CCS	crónica	que	a	la	DMAE.(163)	
Ha	sido	descrito	 recientemente	 la	entidad	“neovasculopatía	paquicoroide”	siendo	un	
espectro	 de	 entidades	 con	 aumento	 del	 grosor	 coroideo	 como	 la	 epiteliopatía	
pigmentaria	paquicoroidea,	 la	CCS	y	 la	vasculopatía	polipoidea.	Debería	considerarse	
en	el	diagnóstico	diferencial	de	las	NVC	tipo	1	con	grosor	coroideo	aumentado	y	sin	las	
características	típicas	de	la	DMAE.(164)	
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2. Vasculopatía	polipoidea:	
Se	caracteriza	por	dilataciones	de	vasos	coroideos	que	causan	desprendimientos	sero-
hemorrágicos	 recurrentes(165)	 asociados	 al	 menos	 a	 una	 de	 las	 siguientes	
características:	nódulos	 subretinianos	anaranjados	o	hemorragia	 submacular,	DEP	en	
la	 OCT	 y/o	 no	 respuesta	 al	 tratamiento	 con	 anti-VEGF	 (figura	 1).(40)	 En	 la	 AFG	 	 se	
muestra	 generalmente	 como	 una	 membrana	 neovascular	 oculta,	 por	 lo	 que	 la	
angiografía	 con	 verde	 de	 indocianina	 (ICG)	 nos	 da	 el	 diagnóstico	 definitivo	 al	
observarse	las	típicas	dilataciones	polipoideas.	
Diferenciar	la	CCS	de		la	vasculopatía	polipoidea	puede	resultar	difícil	ya	que	ambas	se	
presentan	 con	 DNS	 y	 alteraciones	 del	 EPR.	 Pólipos	 de	 pequeño	 tamaño	 se	 pueden	
presentar	 con	DNS	o	DEP	pequeños	 sin	hemorragias	o	exudaciones	 acompañantes	 y	
casos	avanzados	de	CCS	pueden	presentar	exudados	lípidos	e	incluso	hemorragias	si	se	
complican	con	NVC.	
	
Figura	1.	Vasculopatía	coroidea	polipoidea.	Retinografía	a	color	y	OCT-SD	EDI.	
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3. Coroidopatía	hipertensiva	
La	coroidopatía	hipertensiva	se	caracteriza	por	cambios	en	la	vascularización	retiniana	
y	 edema	 papilar	 en	 los	 casos	 severos.	 También	 se	 puede	 acompañar	 de	 DNS	 y	
alteraciones	 del	 EPR	 en	 forma	 de	 “puntos	 de	 Elschnig”,	 lo	 que	 puede	 dificultar	 el	
diagnóstico	 con	 la	 CCS	 (figura	 2).	 Estos	 puntos	 son	 hiperpigmentaciones	 del	 EPR	
rodeadas	de	un	halo	de	hipopigmentación.	
	
Figura	2.	Retinopatía	hipertensiva	con	desprendimiento	seroso.	Retinografía	a	color	y	
OCT-SD	EDI.	
4. Escleritis	posterior	
La	 escleritis	 posterior	 se	 puede	 presentar,	 generalmente	 con	 dolor,	 con	
desprendimiento	serosos	parecido	a	los	de	la	CCS	(figura	3).	Una	tercera	parte	de	los	
pacientes	son	menores	de	40	años	cuando	se	presenta	la	enfermedad.	La	ecografía	nos	
da	el	diagnóstico	al	observar	el	“signo	de	la	T”	con	líquido	en	el	espacio	subretiniano.		
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Figura	3.	Escleritis	posterior	con	desprendimiento	seroso.		SLO	y	OCT	SD-EDI.	
5. Maculopatía	en	“domo”	
Se	trata	de	una	protrusión	de	la	mácula	en	estafilomas	posteriores	de	ojos	miópicos,	
asociado	frecuentemente	con	DNS	y	alteraciones	atróficas	del	EPR	(figura	4).(166)	Se	
ha	observado	que	en	los	casos	de	maculopatía	en	domo	con	DNS	la	coroides	es	mayor	
que	los	casos	sin	DNS.(167)	
	
Figura	4.	Mácula	en	“domo”.	Retinografía	a	color	(A).	OCT-SD	EDI	9	mm	blanco	y	negro	
(B).	Mapa	de	grosor	macular	de	OCT	(C).	OCT-SD	EDI	6	mm	a	color	(D).	
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6. Foseta	papilar	
La	 foseta	 papilar	 es	 una	 alteración	 congénita	 del	 nervio	 óptico	 en	 la	 que	 una	
excavación	focal	del	nervio	óptico	se	comunica	con	el	espacio	subretiniano	y	la	cavidad	
vítrea,	produciéndose	DNS	recurrentes	o	crónicos	(figura	5).	
	
Figura	5.	Foseta	papilar	con	desprendimiento	serosos	macular.	Retinografía	a	color	y	
OCT-SD	EDI.	
7. Uveítis	posteriores	
La	enfermedad	de	Vogt-Koyanagi-Harada,	la	oftalmía	simpática,	la	coroiditis	multifocal,	
el	síndrome	de	efusión	uveal	y	otras	uveítis	posteriores	pueden	estar	asociadas	a	DNS	
en	 la	 fase	 activa	 (figura	 6).	 Generalmente	 están	 acompañadas	 de	 focos	 coroideos	 o	
alteraciones	del	EPR,	por	lo	que	CCS	recurrentes	o	crónicas	pueden	causar	dudas	en	el	
diagnóstico.	
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Figura	 6.	 Corioretinititis	 toxoplásmica	 con	 desprendimiento	 seroso	 macular.	
Retinografía	con	filtro	verde	y	OCT-SD	EDI.	
8. Distrofia	viteliforme	del	adulto	
Este	tipo	de	distrofia	en	patrón	se	caracteriza	por	depósitos	amarillentos	subfoveolar	
circunferencial	y	se	presenta	con	pérdida	de	visión	a	partir	de	los	40	años	de	edad.	En	
la	 OCT	 se	 observa	 un	 depósito	 hiperreflectivo	 en	 el	 EPR	 (figura	 7).	 En	 el	 estado	
pseudoviteliforme	 se	 puede	 observar	 una	 espacio	 hiporreflectivo	 que	 se	 puede	
confundir	con	el	DNS	de	la	CCS.		
	
Figura	7.	Distrofia	viteliforme	del	adulto.	Retinografía	a	color	y	OCT-SD	EDI.	
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9. Maculopatía	en	torpedo	
Es	 una	 lesión,	 probablemente	 congénita,	 hipopigmentada	 temporal	 a	 fóvea	 con	 la	
forma	típica	de	un	torpedo.	Están	descritos	DNS	adyacentes	a	la	lesión	(figura	8).(168)	
	
Figura	8.	Maculopatía	en	torpedo.	Retinografía	a	color	y	OCT-SD	EDI.	
10. Tumores	coroideos	
El	 hemangioma,	 el	melanoma	 coroideo	 (figura	 9)	 	 y	 las	metástasis	 (figura	 10)	 entre	
otros,	puede		producir	DNS	maculares	y	en	otras	zonas	de	la	retina	dependiendo	de	su	
situación.	
	
Figura	 9.	Melanoma	 coroideo	 con	 desprendimiento	 seroso.	 Retinografía	 a	 color	 (A).	
Retinografía	con	filtro	verde	(B).	Retinografía	con	filtro	rojo	(C).	Autofluorescencia	(D).	
OCT-SD	EDI	9mm	(E).	
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Figura	10.	Metástasis	coroideas	de	un	Ca.Pulmón.	Retinografía	con	filtro	verde.	OCT-
SD	EDI.	
2.7 Técnicas	de	diagnóstico	
2.7.1 Fondo	de	ojo	
En	 la	CCS	aguda	activa	 (figura	11)	se	observa	un	DNS	en	polo	posterior	en	ocasiones	
con	un	reflejo	foveolar	ausente.	El	LSR	suele	ser	claro,	aunque	en	ocasiones	se	pueden	
observar	depósitos	blanco-grisáceos	granulares	en	el	 espacio	 subretiniano	que	están	
relacionados	 con	 la	 duración	de	 los	 síntomas.(8)	 El	DNS	 tiene	 tendencia	 a	 afectar	 la	
fóvea	y	adquirir	su	máximo	engrosamiento	en	ella.	Se	encuentra	en	más	del	90%	de	los	
pacientes(169)	 alteraciones	 del	 EPR	 como	 puntos	 amarillentos,	 hipopigmentaciones,	
hiperpigmentaciones	 y	 DEP	 pequeños.(152)	 Los	 DEP	 se	 encuentran	 entre	 un	 5	 y	 un	
63%	 de	 los	 casos	 según	 la	 literatura.(7,169)	 Generalmente	 la	 lesión	 primaria	
correspondiente	 al	 punto	 de	 fuga	 está	 localizada	 en	 polo	 posterior	 pero	 no	 llega	 a	
afectar	fóvea.(170)	
Otros	 autores	 sugieren	 que,	 al	 contrario	 que	 otras	 condiciones	 degenerativas,	 la	
atrofia	del	EPR	no	ocurre	en	la	CCS,	mientras	que	las	hipopigmentaciones	del	EPR	son	
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frecuentes.	 Las	 hiperpigmentaciones	 verdades	 no	 suelen	 ocurrir,	 sino	 que	 son	
depósitos	subretinianos	densos	que	pueden	parecer	hiperpigmentaciones.(152)	
	
Figura	11.	CCS	aguda:	Retinografía	con	filtro	verde	y	color.	DNS	y	depósitos	granulares.	
Las	formas	crónicas	se	caracterizan	por	la	presencia	de	estas	alteraciones	del	EPR	pero	
de	 forma	 difusa	 o	 multifocal	 acompañados	 de	 un	 DNS	 de	 menor	 tamaño	 que	 las	
formas	agudas.	En	ocasiones	se	presentan	con	tractos	gravitacionales	en	los	que	existe	
una	atrofia	del	EPR	que	se	extiende	desde	la	mácula	a	retina	inferior	producido	por	el	
LSR	que	se	deposita	inferiormente.(171)	
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Figura	12.	CCS	crónica:	Retinografía	con	filtro	verde	y	color.	Alteraciones	de	EPR.	
2.7.2 OCT	
2.7.2.1 Utilidad	clínica	
La	 OCT	 es	 un	 método	 no	 invasivo	 que	 permite	 visualizar	 in	 vivo	 la	 retina.	 Fue	
introducida	en	1991	por	Huang	y	cols.(172)	pero	no	se	empezó	a	utilizar	en	la	práctica	
clínica	hasta	1995.(173)	Utiliza	el	principio	de	interferometría	de	baja	coherencia	para	
proporcionar	imágenes	de	cortes	transversales	de	alta	resolución.	Permite	detectar	de	
forma	 reproducible	 y	 precisa	 daño	 de	 las	 estructuras	 oculares,	 monitorizar	 la	
progresión	 de	 la	 enfermedad	 así	 como	 establecer	 la	 efectividad	 del	 tratamiento	 en	
patologías	retinianas,	el	glaucoma	y	más	recientemente	del	segmento	anterior.	
Esta	 tecnología	 ha	 ido	 evolucionando	 tanto	 en	 la	 toma	 como	 en	 el	 análisis	 de	 la	
imagen.	Las	primeras	OCT	comercialmente	disponibles	 fueron	 las	de	dominio	tiempo	
(TD-OCT),	 posteriormente	 se	 desarrollaron	 las	 de	 dominio	 espectral	 (SD-OCT)	 que	
aportan	 una	 mayor	 velocidad	 de	 adquisición	 y	 mejores	 resoluciones	 axiales	 y	
transversales.(174)	A	pesar	de	ello,	una	de	 las	 limitaciones	de	estas	tecnologías	es	 la	
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dificultad	en	la	transmisión	de	la	señal	más	allá	del	EPR,	por	 lo	que	otras	tecnologías	
como	el	EDI	y	el	Swept-Source	(SS)	han	sido	desarrolladas.	
La	coroides	no	se	puede	visualizar	de	 forma	adecuada	debido	a	 la	disminución	de	 la	
resolución	 y	 sensibilidad	 al	 alejarse	 de	 la	 zona	 “zero-delay”,	 a	 la	 pérdida	 de	 señal	 y	
dispersión	 de	 la	 luz	 debido	 a	 la	 longitud	 de	 onda	 y	 al	 rango	 dinámico	 máximo	
disminuido	inherente	a	los	SD-OCT.(175)	
2.7.2.2 OCT	dominio	espectral	con	tecnología	EDI	
La	SD-OCT	aportó,	frente	a	la	de	dominio	tiempo,	una	mayor	rapidez	en	la	adquisición	
de	 imagen	 y	 una	mejor	 resolución.	Actualmente,	 los	 aparatos	más	modernos	 tienen	
una	resolución	axial	de	hasta	3	micras	con	100.000	escaneados/segundo.(176)	
La	 tecnología	 “Enhanced	 Depth	 Imaging”	 (EDI)	 (figura	 13)	 es	 una	 técnica	 mejorada	
respecto	 a	 la	 estándar	 en	 los	 equipos	 SD-OCT.	 Con	 ella	 se	 consigue	 con	 el	 mismo	
aparato	SD-OCT	adquirir	imágenes	de	la	coroides	con	buena	calidad.		
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Figura	13.	OCT-SD	EDI.	Corte	horizontal	de	9	mm	centrado	en	fóvea	en	ojo	sano.	
	
Para	obtener	esta	imagen,	tras	haber	posicionado	al	paciente	y	enfocado	la	retina,	se	
acerca	ligeramente	el	aparato	hacia	el	paciente	de	tal	manera	que	aparece	una	imagen	
invertida	en	la	pantalla.	Para	que	la	imagen	sea	de	alta	calidad	hay	que	situarla	lo	más	
cerca	 	posible	de	 la	 zona	“zero-delay”	 (cerca	de	 la	parte	 superior	de	 la	pantalla)	 con	
cuidado	de	que	sea	completa	y	no	se	doble.	Posteriormente	hay	que	invertir	la	captura	
de	la	imagen		de	forma	manual	para	facilitar	la	interpretación.	
Actualmente	no	es	necesario	invertir	la	imagen	manualmente	ya	que	esta	opción	viene	
incorporada	 en	 el	 software	 de	 diferentes	 OCT	 como	 el	 3D	 OCT-2000	 (Topcon	 Inc,	
Tokyo,	Japan),	Cirrus	de	alta	definición	(Carl	Zeiss	Meditec	Inc,	Dublin,	CA)	o	el	RTVue	
(Optovue	Inc,	Fremont,	CA)	y	se	toma	la	imagen	de	la	misma	manera	que	sin	EDI.	
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2.7.2.3 Swept-source	OCT	
La	SS-OCT	es	un	tipo	de	OCT	de	dominio	espectral	que	emplea	un	patrón	de	escaneo	
mediante	barrido	rápido	a	través	de	un	ancho	de	banda	amplio.	En	vez	de	proyectar	
esta	 fuente	 de	 luz	 de	 una	 sola	 vez	 como	 la	 SD-OCT,	 utiliza	 un	 láser	 que	 barre	
rápidamente	cubriendo	todo	el	espectro	de	frecuencias.	La	luz	reflejada	por	el	ojo	es	
capturada	por	un	fotodiodo	que	es	mucho	más	rápido	que	la	cámara	utilizada	en	la	SD-
OCT.(174)	Esto	permite	una	velocidad	de	escáner	de	hasta	400.000	escáneres/segundo	
y	elimina	la	disminución	de	señal	dependiente	de	la	profundidad	que	se	observa	con	la	
SD-OCT.(177)	El	aumento	de	la	velocidad	de	escáner	supone	menor	tiempo	de	escaneo	
y	 una	 reducción	 de	 la	 distorsión	 de	 las	 imágenes	 producidas	 por	 los	 movimientos	
oculares,	 por	 lo	 que	 la	 calidad	mejora	 y	 se	 pueden	 visualizar	 estructuras	 más	 finas	
(figura	14).(178)	
	
Figura	14.	OCT	SS.	Corte	horizontal	de	12	mm	centrado	en	fóvea	en	ojo	sano.	
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Además,	utiliza	una	fuente	de	luz	con	una	longitud	de	onda	de	1050	nm	frente	a	la	de	
840	 nm	 de	 la	 SD-OCT.	 Esto	 permite	 mejor	 penetrancia	 en	 los	 tejidos	 y	 se	 puede	
visualizar	 la	 coroides,(179)	 la	 lámina	 cribosa(180)	 y	 el	 ángulo	 de	 la	 cámara	
anterior.(181)	 Por	 el	 contrario,	 la	 SS-OCT	 visualizaría	 de	 forma	 menos	 definida	 la	
interfase	vítreo-retiniana	que	la	EDI-OCT.	
2.7.2.4 En-face	
Se	trata	de	un	nuevo	método	de	reconstrucción	automática	de	imágenes	que	combina	
la	tecnología	SD-OCT	y	la	oftalmoscopia	confocal.	Produce	cortes	coronales	o	“C-scans”	
de	tal	manera	que	da	una	visión	diferente	de	la	mácula	central	mediante	cortes	en	2	
dimensiones	en	cualquier	punto	de	profundidad	de	la	retina.	La	imagen	confocal,	que	
tiene	correspondencia	pixel	a	pixel	con	 la	 imagen	de	 la	OCT,	permite	 la	comparación	
entre	exámenes	diferentes.	
La	OCT	y	el	oftalmoscopio	confocal	producen	escáneres	transversales	en	el	plano	X-Y	
con	una	coordenada	Z	fija.	Cambiando	esta	coordenada,	se	producen	varios	C-scans	en	
diferentes	profundidades	de	la	retina.	
Tras	 la	captura	de	 la	 imagen	macular	se	realiza	una	reconstrucción	tridimensional	de	
los	cortes	transversales	obtenidos.	Sobre	este	cubo	virtual	se	realizan	cortes	coronales	
finos	 	 que	 resultan	 en	 los	 C-scan	o	 “En	 face”	OCT	 (los	 	 B-scan	 derivan	 de	 los	 cortes	
sagitales	y	transversos).		
Esto	permite	un	análisis	por	capas	de	la	retina,	EPR	y	coroides	desde	una	perspectiva	
diferente.	La	OCT	no	compensa	la	curvatura	del	ojo	por	lo	que	varias	diferentes	capas	
están	presentes	en	el	mismo	corte.	
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Mediante	 este	 método	 es	 posible	 visualizar	 las	 diferentes	 capas	 de	 la	 coroides:	
membrana	 de	 Bruch,	 coriocapilar,	 capa	 de	 Sattler	 o	 de	 vasos	 coroideos	 pequeños	 y	
medianos,	capa	de	Haller	o	de	vasos	coroideos	grandes	y	la	supracoroides.	(182)	
2.7.2.5 OCT	en	la	coroidopatía	central	serosa	
La	OCT	se	ha	convertido	en	la	herramienta	básica	para	el	diagnóstico	y	seguimiento	de	
la	CCS.	La	característica	principal	de	la	CCS	es	la	presencia	de	LSR.	Con	la	OCT	podemos	
observar	también	un	alargamiento	de	la	capa	de	los	fotoreceptores	en	la	zona	del	DNS	
(figura	 15),	 siendo	 más	 frecuente	 cuando	 se	 acompaña	 de	 precipitados	 blanco-
amarillentos	en	 fondo	de	ojo.(183)	 Estos	 	 precipitados	 se	 visualizan	en	 la	OCT	 como	
puntos	 hiperreflectivos	 justo	 debajo	 de	 la	 retina	 desprendida,(184)	 aunque	 algunos	
autores	 los	han	descrito	 también	en	 las	propias	 capas	 retinianas.(185)	En	casos	muy	
avanzados	se	puede	observar	quistes	intraretinianos	y	una	disminución	o	desaparición	
de		los	segmentos	externos	de	los	fotoreceptores.(186)		
	
Figura	 15.	 SLO	 con	 corte	 horizontal	 centrado	 en	 fóvea.	 OCT-EDI	 en	 CCS	 aguda:	
Elongación	de	los	fotorreceptores.	
En	 cuanto	 al	 EPR,	 están	 descritos	 desprendimientos	 del	 epitelio	 pigmentario	 de	 la	
retina	(DEP)	entre	un	53-100%	tanto	dentro	como	fuera	del	DNS	(figura	16).(185,187)	
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Son	 más	 frecuentes	 en	 las	 formas	 crónicas	 y	 se	 corresponden	 con	 las	 zonas	 de	
hipermeabilidad	coroidea	en	la	ICG.		
	
Figura	16.	OCT	en	CCS	aguda:	DEP.	Mapa	grosores	maculares	superpuesto	al	SLO	(A).	
Mapa	 tridimensional	 de	 la	 capa	 EPR	 (B).	 OCT-EDI.	 Corte	 horizontal	 de	 9	 mm	
subfoveolar	con	DEP	dentro	del	DNS	(C).	OCT	Modo	“En	face”	correspondiente	a	capa	
del	EPR	(D).	
También	 se	 pueden	 observar	 en	 la	 OCT	 atrofia	 o	 hipertrofia	 del	 EPR	 (figura	 17)	 y	
microroturas	del	EPR.	Combinando	la	OCT	con	la	AFG,	varios	autores	encontraron	una	
elevación	del	EPR	o	DEP	en	el	sitio	de	fuga.(188)		
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Figura	17.	OCT	en	CCS	aguda:	alteraciones	EPR.	Mapa	grosores	maculares	superpuesto	
al	 SLO	 (A).	 Mapa	 tridimensional	 de	 la	 capa	 EPR	 (B).	 Corte	 horizontal	 de	 9	 mm	
subfoveolar	con	pequeños	DEP,	alteraciones	del	EPR	y	material	denso	dentro	del	DNS	
(C).	OCT	Modo	“En	face”	correspondiente	a	capa	del	EPR	(D).	
Las	 evoluciones	más	 recientes	de	 la	OCT,	 como	el	 EDI	 y	 la	 SS-OCT,	 han	permitido	el	
estudio	de	 la	coroides	en	esta	patología	con	numerosas	publicaciones	sobre	el	tema.		
Así	Imamura	y	cols.(189)	describieron	un	aumento	del	grosor	coroideo	en	los	ojos	con	
CCS	(figura	18).	También	se	ha	observado	un	aumento	en	los	ojos	adelfos,	aunque	en	
menor	 proporción	 que	 los	 afectado	 por	 CCS.(190)	 Este	 engrosamiento	 resulta	 de	 la	
dilatación	 focal	 o	 difusa	de	 los	 vasos	 coroideos	de	 gran	 tamaño.	 En	 cambio,	 la	 capa	
más	 interna	 de	 la	 coroides,	 compuesta	 de	 vasos	 de	 pequeño	 y	mediano	 calibre,	 se	
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encuentra	 disminuida	 respecto	 a	 áreas	 adyacentes.	 En	 los	 ojos	 adelfos	 este	
engrosamiento	de	la	coroides	es	generalizado	en	todas	las	capas.(191)	
	
Figura	18.	OCT-SD	EDI	en	CCS	aguda:	aumento	del	grosor	coroideo.	
Existe	 una	 limitación	 en	 la	 comparación	 de	 medidas	 del	 grosor	 coroideo	 debido	 al	
cambio	 atribuido	 a	 la	 edad,	 longitud	 axial,	 defecto	 refractivo	 y	 sexo.(189,192–196)	
Además,	 la	medida	se	 realiza	de	 forma	manual	por	 lo	que	pueden	existir	diferencias	
intra	e	interobservador.(197)	Por	ello,	no	hay	un	convenio	acerca	de	cual	es	el	límite	a	
partir	del	cual	se	considera	la	coroides	engrosada.		
Lehman	 y	 cols.(198)	 propusieron	 que	 una	 coroides	 en	 sujetos	 sanos	 mayor	 a	 395	
micras	podría	 ser	una	condición	heredada	que	podría	predisponer	a	desarrollar	CCS.	
Recientemente	se	han	descrito	diferentes	métodos	para	una	medición	automática	de	
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la	 coroides.(199,200)	 Por	 último,	 se	 ha	 descrito	 una	 mayor	 prevalencia	 de	
excavaciones	focales	coroideas	en	sujetos	con	CCS.(201)	
2.7.3 Autofluorescencia	de	fondo	de	ojo	
La	autofluorescencia	de	fondo	de	ojo	(AF)	es	una	técnica	de	imagen	no	invasiva	que	se	
basa	en	la	propiedad	autofluorescente	intrínseca	de	los	productos	del	metabolismo	de	
los	 segmentos	 externos	 de	 los	 fotoreceptores,	 especialmente	 la	 lipofucsina,	 que	 se	
acumula	 en	 las	 células	 del	 EPR.(202)	 Ésta	 contiene	 diversos	 fluoróforos	 (como	 el	
bisretinoide	 piridiminium	 A2E)	 que	 emiten	 luz	 cuando	 son	 estimulados	 con	 una	
longitud	de	onda	específica.	
De	esta	manera,	para	obtener	las	imágenes	se	utiliza	un	retinógrafo	que	emite	una	luz	
a	 través	 de	 un	 filtro	 excitador	 azul	 (510-580nm)	 que	 excita	 los	 fluoróforos	 de	 la	
lipofucsina.	Éstos	emiten	una	 luz	de	mayor	 longitud	de	onda	al	 ser	excitados	que	es	
captada	por	la	cámara	del	retinógrafo.	Para	no	captar	la	fluorescencia	del	cristalino	se	
utiliza	un	filtro	barrera	amarillo-verdoso	(650-735nm). 
La	AF	 con	 longitud	de	onda	 cercana	 al	 infrarrojo	 (NIR-AF)	 es	 otra	modalidad	que	ha	
surgido	en	 los	 últimos	 años	 sobre	 todo	enfocado	a	 la	 investigación.	Mientras	que	 la	
autofluorescencia	con	longitud	de	onda	corta	(SW-AF)	estudia	la	lipofucsina	del	EPR,	la	
NIR-AF	obtiene	imágenes	de	la	autofluorescencia	emitida	por	la	melanina	presente	en	
el	EPR	y	la	coroides.(203)	Para	ello	es	necesario	una	luz	excitadora	con	una	longitud	de	
onda	 de	 alrededor	 de	 780	 nm	 con	 un	 filtro	 barrera	 que	 permita	 el	 paso	 de	 luz	 por	
encima	de	los	810	nm.	
La	SW-AF	nos	da	información	sobre	el	estado	del	EPR	al	originarse	las	imágenes	por	la	
autofluorescencia	de	 la	 lipofucsina	presente	en	él.	Por	 lo	 tanto,	 la	 lipofucsina	nos	da	
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una	medida	indirecta	de	la	actividad	metabólica	del	las	células	del	EPR	mostrándonos	
el	amplio	espectro	formas	de	la	CCS.	
En	 la	 CCS	 aguda,	 la	 AF	 puede	 mostrase	 inalterable	 en	 los	 primeros	 meses(204)	 o	
mostrar	una	autofluorescencia	disminuida	debida	al	propio	DNS	y/o	a	la	elongación	de	
los	 segmentos	 externos	de	 los	 fotoreceptores.(205)	 Tras	 estas	primeras	 semanas,	 se	
hace	visible	una	hiperautofluorescencia	gradual	que	delimita	el	DNS(206)	y	que	puede	
ser	 acompañada	 por	 puntos	 hiperfluorescentes	 dentro	 del	 DNS,	 más	 acentuados	
inferiormente.(206)	 Estos	 se	 corresponden	 con	 los	 depósitos	 amarillentos	
subretinianos	observados	en	el	fondo	de	ojo	y	los	puntos	hiperreflectivos	en	las	capas	
externas	de	 los	 fotoreceptores	vistos	en	 la	OCT.(205)	Estos	depósitos	 representarían	
los	 macrófagos	 hinchados	 tras	 fagocitar	 los	 segmentos	 externos	 de	 los	
fotoreceptores.(183)	No	obstante,	no	todos	los	depósitos	muestran	autofluorescencia	
por	lo	que	algunos	podrían	estar	compuestos	de	lípidos	y	fibrina.(139)	Mientras	que	la	
hiperautofluorescencia	de	los	bordes	de	la	DNS	suele	desaparecer	con	la	resolución	del	
mismo	los	depósitos	hiperautofluorescentes	pueden	persistir.(158)	
Recientemente	se	ha	propuesto	que	esta	hiperautofluorescencia	granular	persistente	
podría	originarse	de	la	pérdida	de	los	segmentos	externos	de	los	fotoreceptores,	que	
en	condiciones	normales	bloquean	parcialmente	 la	autofluorescencia	del	EPR	por	 los	
fotopigmentos	opsina	y	rodopsina.(207)	
Varios	autores	observaron	una	hipoautofluorescencia	en	el	punto	de	fuga	angiográfico	
entre	el	70	y	100%de	las	CCS	agudas	(figura	19),	lo	que	apoyaría	la	tesis	de	una	defecto	
del	 EPR	 en	 esa	 zona.(186,208,209)	 En	 las	 recurrencias,	 el	 punto	 de	 fuga	 suele	 ser	
diferente	a	los	episodios	previos	pero	se	localiza	en	la	vecindad	debido	a	una	debilidad	
del	EPR	en	esa	zona.(40)	
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Figura	19.	Autofluorescencia	en	CCS	aguda.	Retinografía	a	color	(A).	Autofluorescencia	
con	 DNS	 hiperautofluorescente	 y	 punto	 hipoautofluorescente	 (flecha	 blanca)	
correspondiente	con	el	punto	de	fuga	angiográfico	(B).	AFG	en	tiempos	precoces	con	
punto	 de	 fuga	 hiperfluorescente	 (C).	 AFG	 en	 tiempos	 tardíos	 con	 punto	 de	 fuga	 y	
relleno	de	bolsa	de	DNS	(D).	
En	 las	 formas	 crónicas,	 la	 AF	 muestra	 un	 patrón	 mixto	 de	 hipo	 e	
hiperautofluorescencia	 (figura	 20).	 Imamura	 y	 cols.	 clasificaron	 estos	 cambios	 como	
hipoautofluorescencia	 granular,	 confluente	 o	 hiperautofluorescencia.(210)	 Las	 zonas	
hipoautofluorescentes	se	corresponden	con	áreas	de	atrofia	geográfica	y	daño	crónico	
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del	 EPR.	 	 En	 ocasiones,	 se	 pueden	 observar	 tractos	 hipoautofluorescentes	
gravitacionales	que	descienden	desde	la	papila	o	la	mácula	y	se	corresponden	con	los	
movimientos	crónicos	del	LSR	residual.(211)	La	periferia	de	estos	tractos,	o	el	interior	
si	es	muy	reciente,	pueden	mostrar	hiperautofluorescencia	aunque	la	pierden	con	los	
años	si	no	hay	nueva	actividad.(158)	
Imamura	y	cols.	observaron	una	correlación	entre	la	hipoautofluorescencia	granular	o	
confluente	de	la	mácula	y	una	edad	avanzada	con	una	disminución	de	la	AV.(210)	Así,	
la	 AF	 puede	 ayudar	 en	 la	 selección	 de	 pacientes	 que	 se	 podrían	 beneficiar	 con	 el	
tratamiento	 con	 láser,	 siendo	 aquellos	 con	 mayor	 hipoautofluorescencia	 central	 los	
menos	adecuados.(212)	
	
Figura	 20.	 Autofluorescencia	 en	 CCS	 crónica	 bilateral.	 Áreas	 de	 atrofia	 de	 EPR	
(hipoautofluorescente),	moteado	hiperfluorescente	y	zonas	en	forma	de	reguero.	
Por	último,	la	AF	ayuda	a	distinguir	aquellos	casos	agudos	de	los	recurrentes,	los	cuáles	
presentarían	 cambios	 en	 el	 EPR	 más	 extensos	 que	 los	 primeros.	 Además,	 los	 ojos	
adelfos	 de	 los	 casos	 unilaterales	 pueden	 presentar	 alteraciones	 del	 EPR	 debido	 a	
episodios	 extramaculares	 asintomáticos.	 Los	 cambios	 en	 la	 AF	 serían	 variables,	 con	
hiperautofluorescencia	de	las	lesiones	más	nuevas	e	hipoautofluorescencia	de	las	más	
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antiguas,	que	podrían	estar	asociados	con	los	puntos	hiperautofluorescentes.	
2.7.4 Angiografía	fluoresceínica	
La	AFG	es	la	técnica	que	tradicionalmente	se	ha	utilizado	para	el	diagnóstico	de	la	CCS.	
No	obstante,	su	uso	ha	disminuido	tras	la	aparición	de	la	OCT.	Actualmente,	se	utiliza	
como	 ayuda	 en	 el	 diagnóstico	 diferencial	 y	 en	 la	 planificación	 del	 tratamiento.	 	 La	
característica	principal	 es	 la	 presencia	de	un	punto	de	 fuga	que	 se	expande	bajo	un	
DNS	 sin	 NVC.(213)	 En	 las	 fases	 tardías	 de	 la	 angiografía	 el	 DNS	 se	 vuelve	
hiperfluorescente	de	forma	difusa	y	circular.	Esto	se	acompaña	de	alteraciones	del	EPR	
en	 la	AFG	que	pueden	 ser	desde	un	punto	bien	definido	de	 translucencia	 y	 fuga	del	
EPR	 hasta	 áreas	 extensas	 de	 hipopigmentación	 irregular	 y	 zonas	 de	 bloqueo	 de	 la	
fluoresceína	 con	 o	 sin	 verdadera	 pigmentación.(152)	 Los	 DEP	 se	 observan	 como	 un	
relleno	precoz	hiperfluorescente	que	se	mantiene	en	las	diferentes	fases.	
En	las	formas	agudas	lo	más	frecuente	es	observar	un	sitio	de	fuga,	más	raramente	dos	
o	más,	 dentro	 o	 adyacente	 al	DNS.(214)	 Esta	 fuga	 se	 puede	presentar	 como	puntos	
que	 aumentan	 de	 tamaño	mínimamente	 durante	 la	 AFG(215)	 o	 según	 los	 patrones	
clásicos	 “en	 mancha	 de	 tinta”	 (figura	 21),	 en	 la	 que	 un	 pequeño	 punto	 de	 fuga	 se	
expande	 progresivamente	 de	 forma	 circular,	 o	 “humo	 de	 chimenea”,	 en	 la	 	 que	 la	
hiperfluorescencia	 se	extiende	 superiormente	y	 luego	 lateralmente	produciendo	una	
imagen	en	forma	de	champiñón	o	de	paraguas.		
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Figura	21.	AFG	en	CCS:	Patrón	en	mancha	de	tinta.	
En	 la	 mayoría	 de	 trabajos	 es	 el	 patrón	 en	 mancha	 de	 tinta	 el	 más	 frecuente	 con	
frecuencias	del	52-93%,(6,21,170,215–217)	seguido	del	humo	de	chimenea	(figura	22)	
en	un	7-31%	de	 los	casos.(6,170,215,216,218)	La	mayoría	de	 las	 fugas	se	encuentran	
en	un	anillo	entre	0,5-1,5	mm	del	centro	de	la	fóvea,	menos	del	10%	en	la	fóvea	y	algo	
más	 del	 10%	 más	 allá	 de	 3	 mm	 de	 la	 fóvea,	 siendo	 el	 cuadrante	 más	 afectado	 el	
superonasal.(6)		
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Figura	22.	AFG	en	CCS:	Patrón	en	humo	de	chimenea.	
En	las	recurrencias	se	puede	observar	más	de	un	sitio	de	fuga,	pero	el	responsable	del	
episodio	 se	 identifica	 en	 la	 AFG	 en	 el	 80%	 de	 casos	 a	 1	 mm	 del	 punto	 de	 fuga	
primario.(6)	
En	 las	formas	crónicas	 lo	más	típico	son	 los	parches	granulares	de	hiperfluorescencia	
en	 fases	 tardías	 debido	 a	 los	 puntos	 de	 fuga	múltiples	 producidos	 por	 los	 defectos	
difusos	del	EPR.	
Tras	 la	 resolución	 del	 DNS,	 la	 AFG	 puede	 mostrar,	 tanto	 en	 ojos	 afectos	 como	 en	
adelfos,	zonas	de	hiperfluorescencia	por	defecto	ventana	por	la	atrofia	del	EPR.	
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2.7.5 Angiografía	con	verde	de	indocianina	
La	ICG	es	utilizada	para	el	diagnóstico	diferencial	de	los	casos	complejos	crónicos,	para	
identificar	la	NVC	secundaria	a	la	CCS	y	como	guía	de	tratamiento.	También	se	emplea	
para	el	estudio	de	la	fisiopatología	de	la	CCS	al	ser	una	herramienta	útil	para	valorar	el	
estado	de	la	circulación	coroidea.	
En	 las	 fases	 tempranas	 la	 ICG	muestra	 áreas	 de	 hipofluorescencia	 debido	 al	 relleno	
tardío	de	la	coriocapilar.(219)	
En	 fases	medias	 se	 observan	 áreas	 de	 hiperfluorescencia	 de	 bordes	mal	 definidos	 y	
dilatación	vascular	(figura	23).	Esta	se	atribuye	a	la	hipermeabilidad	vascular	presente	
en	la	CCS.(220)	Estas	áreas	focales	están	presentes	en	el	60%	en	los	ojos	adelfos.(221)	
En	 fases	 tardías	 estas	 áreas	 pueden	 mantener	 o	 disminuir	 la	 intensidad	 o	 que	 se	
produzcan	 anillos	 de	 hiperfluorescencia	 por	 el	 desplazamiento	 centrífugo	 de	 la	
fluoresceína.(222)	 Varios	 autores	 han	 descrito	 que	 esta	 hipermeabilidad	 persiste	
incluso	después	de	que	el	DNS	se	haya	resuelto	y	que	las	recurrencias	frecuentemente	
suceden	 dentro	 de	 esta	 área.(221,223)	 Por	 todo	 esto,	 se	 ha	 sugerido	 que	 la	
hipermeabilidad	vascular	coroidea	como	patogénesis	de	la	CCS.	
Tsujikawa	y	cols.(224)	describieron	un	punteado	hiperfluorescente	en	 fases	medias	y	
tardías	en	el	93%	de	ojos	con	CCS	y	el	78%	de	los	adelfos.	Park	y	cols.	encontraron	una	
asociación	de	este	punteado	con	un	aumento	del	grosor	coroideo	en	OCT,	por	lo	que	
podría	ser	una	manifestación	de	la	hiperpermeabilidad	coroidea.	
Otros	 autores	 han	 descrito	 puntos	 hiperfluorescentes	 en	 ojos	 con	 CCS	 y	 sus	
adelfos(224,225)	e	hipofluorescentes	alrededor	del	punto	de	fuga.(222)	
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Figura	 23.	 ICG	en	CCS.	AFG	 (tiempos	medios)	 con	puntos	de	 fuga	perifoveolares	 (A).	
ICG	 (tiempos	 precoces)	 con	 dilatación	 vascular	 y	 punto	 hiperfluorescente	
correspondiente	 a	 fuga	 (B).	 ICG	 (tiempos	medios)	 con	 hipermeabilidad	 vascular	 (C).	
ICG	(tiempos	tardíos)	con	puntos	hiperfluorescentes	(D).	
2.8 Tratamiento	
La	CCS	aguda	es	una	enfermedad	autolimitada	en	la	que	en	más	del	90%	de	los	casos	
se	produce	una	recuperación	espontánea	de	la	AV	y	reabsorción	completa	del	LSR	en	
los	primeros	3-4	meses.(226)	Puede	persistir	una	leve	disminución	de	la	discriminación	
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cromática	y	de	 la	sensibilidad	al	contraste.(152)	Por	ello,	 la	observación	es	 la	actitud	
inicial	más	recomendable.	
Un	33-50%	de	los	pacientes	con	un	primer	episodio	sufren	una	recurrencia(153,154)	y	
alrededor	del	10%	3	o	más	episodios.(4)	Nicholson	propone	que	habría	que	considerar	
el	tratamiento	en	los	siguientes	casos(139):	- CCS	con	persistencia	de	LSR	macular	o		de	baja	AV.	- Necesidad	de	recuperación	visual	rápida	por	motivos	labores	o	de	otra	índole.	- CCS	en	ojo	adelfo	no	tratado	con	pobre	resultado	visual.	- Recurrencias	múltiples.	
2.8.1 Observación	y	eliminación	de	factores	de	riesgo	
Como	 ya	 comentado	 previamente,	 un	 periodo	 de	 observación	 de	 3	 meses	 es	
considerado	como	aceptable	para	permitir	la	reabsorción	del	LSR.(226)	
La	asociación	de	la	CCS	con	los	corticoides	ha	sido	ampliamente	evaluada	en	el	capítulo	
2.4.4.	 Aunque	 no	 existen	 ensayos	 randomizados,	 dada	 la	 clara	 asociación	 existe	
consenso	sobre	la	necesidad	de	abandonar	los	corticoides	en	cualquiera	en	cualquiera	
de	las	vías	de	administración.	Existen	varias	series	de	casos	con	resolución	de	CCS	tras	
su	abandono.(227–229)	Se	observó	en	un	estudio	prospectivo	no	comparativo	que	en	
la	mayoría	de	pacientes	con	CCS	en	tratamiento	con	corticoides,	la	retirada	de	estos	se	
acompaña	de	resolución	del	DNS.(230)	
La	 CCS	 ha	 sido	 asociada	 con	 numerosos	 factores	 de	 riesgo.	 Aunque	 el	 resultado	 de	
actuar	sobre	ellos	no	ha	sido	establecido	sería	recomendable	tener	en	cuenta	factores	
como	el	nivel	de	estrés	o	personalidades	tipo	A,	SAOS	o	el	uso	de	inhibidores	de	la	5-	
fosfodiesterasa.(105,118,143)	
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2.8.2 Fotocoagulación	láser	
La	fotocoagulación	con	láser	ha	sido	utilizada	desde	los	años	70.(231)	Los	mecanismos	
de	acción	propuestos	 son	el	 cierre	del	punto	de	 fuga	mediante	 la	 formación	de	una	
cicatriz,	el	reclutamiento	de	 las	células	del	EPR	de	alrededor	favoreciendo	el	proceso	
de	regeneración	y	la	activación	del	EPR	funcionante	para	bombear	el	LSR	de	vuelta	a	la	
coriocapilar.(155,232)	
Se	ha	observado	en	estudios	randomizados	que	el	tratamiento	con	láser	disminuye	la	
duración	del	DNS,	pero	sin	diferencias	en	AV	a	corto	y	largo	plazo	ni	en	el	número	de	
recurrencias.(155,213,233)		
La	 fotocoagulación	 aumenta	 el	 riesgo	 de	 NVC	 y	 puede	 producir	 escotomas	
sintomáticos.	Está	descrito	que	la	atrofia	retiniana	puede	ser	evitada	si	se	reabsorbe	el	
LSR	antes	de	 los	4	meses	desde	el	 inicio	de	 los	 síntomas.(234)	Por	ello,	 la	 indicación	
principal	de	la	fotocoagulación	es	para	aquellos	casos	de	CCS	aguda	que	persisten	más	
de	3-4	meses	con	fuga	extrafoveolar	bien	definida	en	la	AFG	(figura	24).	
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Figura	24.	CCS	tratada	con	fotocoagulación	láser.	A	y	B	previo	a	fotocoagulación.	C	y	D	
1	mes	post-fotocoagulación.	AFG	con	flecha	verde	que	indica	punto	de	fuga	donde	se	
realizó	 la	 fotocoagulación	 láser	 (A).	 Retinografía	 a	 color	 (B).	 Retinografía	 con	 filtro	
verde	con	alteración	del	EPR	en	zona	tratada	(C).	Retinografía	a	color	(D).		
2.8.3 Terapia	fotodinámica	
La	terapia	fotodinámica	(TFD)	ofrece	una	alternativa	a	la	fotocoagulación	ya	que	actúa	
directamente	sobre	hipermeabilidad	coroidea	causante	de	la	CCS	y	se	puede	aplicar	en	
las	formas	subfoveolares	sin	dañar	los	fotoreceptores	como	con	la	fotocoagulación.		
Tras	la	inyección	en	sangre	de	verteporfina	(Visudyne	R,Novartis,Suiza)	se	estimula	con	
luz	de	longitud	de	onda	de	693	nm,	de	forma	guiada	con	AFG	o	ICG,	produciendo	una	
liberación	 de	 radicales	 libres	 en	 la	 circulación	 coroidea	 que	 la	 ocluyen.	 Como	
consecuencia	disminuye	la	hipermeabilidad	vascular	y	la	extravasación.(235,236)		
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Están	descritas	complicaciones	como	el	desarrollo	de	NVC	(2%),	atrofia	del	EPR(4%)	y	
la	hipoperfusión	de	 la	coriocapilar	 (44%)	y	pérdida	de	AV(1,5%).(237,238)	Por	ello,	 la	
tendencia	actual	es	utilizar	menor	dosis	y	menor	tiempo	de	exposición.	
Un	meta-análisis	reciente	refiere	que	la	TFD	de	mitad	de	dosis	es	superior	al	placebo	
en	 cuanto	 a	 mejoría	 de	 AV	 y	 resolución	 del	 LSR.	 Frente	 a	 fotocoagulación	 láser	 no	
había	diferencias	en	la	AV	aunque	la	recuperación	fue	más	rápida	con	la	TFD.	La	TFD	de	
baja	 fluencia	 sería	 igual	 de	 eficaz	 que	 la	 estándar	 y	 posiblemente	 con	 menos	
complicaciones.(239)	Por	último,	 la	 TFD	es	menos	efectiva	en	aquellos	 casos	que	no	
presentan	 hiperfluorescencia	 en	 la	 ICG.	 No	 existen	 estudios	 a	 largo	 plazo	 que	
establezcan	la	seguridad,	eficacia	y	tasa	de	recurrencias.		
No	 obstante,	 el	 último	 meta-análisis	 de	 la	 “Cochrane	 Library”	 no	 establece	 un	
beneficio	clínico	importante	a	ninguna	modalidad	de	tratamiento	para	los	casos	de	CCS	
aguda	al	ser	la	evolución	natural	la	resolución	espontánea.(240)	
2.8.4 Láser	diodo	micropulso	
Este	 tipo	 de	 tratamiento	 utiliza	múltiples	 pulsos	 de	 láser	 de	 corta	 duración	 (0,1-0,3	
milisegundos)	 en	 vez	 de	 la	 energía	 continua	 del	 láser	 argón	 (100-2200	 ms).(241)	
Utilizaría	 menores	 cantidades	 de	 energía	 minimizando	 los	 daños	 y	 además	 penetra	
más	 profundamente	 al	 ser	 las	 longitudes	 de	 onda	más	 cortas	 (810	 nm).(242)	 Por	 el	
contrario,	esta	modalidad	no	produce	un	quemado	visible	por	lo	que	resulta	más	difícil	
saber	si	ha	sido	bien	aplicado.	
Se	han	obtenido	mejores	resultados	con	láser	diodo	frente	a	argón	en	cuanto	a	tiempo	
de	 recuperación	 visual	 y	 sensibilidad	 el	 contraste,	 pero	 sin	 diferencias	 en	 la	 AV	
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final.(243)	 No	 obstante,	 son	 necesarios	 más	 estudios	 para	 determinar	 la	 eficacia	 y	
seguridad	de	esta	técnica.	
2.8.5 Terapia	transpupilar	
No	hay	publicados	estudios	controlados	a	largo	plazo	con	esta	técnica.	Un	estudio	no	
controlado	 ni	 ciego	 halló	 una	 mejoría	 de	 la	 AV	 y	 de	 la	 resolución	 del	 LSR	 frente	 a	
placebo.(244)	
2.8.6 Anti-VEGF	
Aunque	 los	 niveles	 de	 VEGF	 intraocular	 no	 se	 encuentran	 elevados	 en	 la	 CCS,	 hay	
varias	publicaciones,	la	mayoría	series	de	casos,	con	este	tipo	de	tratamiento.(150)	En	
un	 meta-análisis	 de	 4	 estudios,	 uno	 de	 ellos	 randomizado,	 no	 encontró	 mejoría	
significativa	a	los	6	meses	de	AV	o	grosor	macular	central	comparado	con	placebo,	TFD	
o	 fotocoagulación.(245)	Por	ello,	solo	estaría	 justificado	su	uso	en	 los	casos	con	NVC	
demostrada.	
2.8.7 Medicación	oral	
No	existe	evidencia,	o	es	de	baja	calidad,	que	apoye	el	uso	de	la	medicación	probada:	
terapia	 anti	 H.	 pylori,(141)	 	 antagonistas	 de	 los	 corticoides	 (mifepristona	 y	
ketaconazol),(246,247)	 	 betabloqueantes,(248)	 acetazolamida,(249)	 aspirina,(250)	
finasteride,(251)	 y	 antagonistas	 de	 los	 mineralocorticoides	 (espironolactona	 y	
eplerenona).(252,253)	
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3 JUSTIFICACIÓN,	HIPÓTESIS	DE	TRABAJO	Y	OBJETIVOS	
3.1 Justificación	
La	CCS	es	una	enfermedad	caracterizada	por	DNS	localizados	principalmente	en	el	área	
macular,	secundarios	a	una	o	más	lesiones	focales	en	el	EPR,	que	tiene	su	origen	en	la	
coroides.	 Es	 una	 retinopatía	 frecuente	que	 causa	pérdida	de	AV	en	 adultos	 en	edad	
laboral.	 El	 diagnóstico	 de	 la	 CCS	 tradicionalmente	 se	 confirmaba	 mediante	 AFG.	 El	
papel	de	la	coroides	en	la	CCS	ha	sido	demostrado	con	el	estudio	mediante	ICG.	Pero	
estas	 técnicas	 	 requieren	 de	midriasis	 farmacológica,	 son	molestas	 e	 invasivas	 y	 no	
están	exentas	de	posibles	complicaciones.	
En	los	últimos	años	las	técnicas	de	imagen	de	fondo	de	ojo	con	filtros	monocromáticos	
y	la	OCT	han	alcanzado	una	gran	difusión	en	la	práctica	clínica.	La	OCT	es	una	técnica	
sencilla,	rápida	e	inocua	que	ha	ido		desplazando	en	el	diagnóstico	y	el	seguimiento	de	
muchas	 enfermedades	 maculares	 a	 otras	 pruebas	 invasivas.	 Las	 nuevas	 mejoras	
tecnológicas	 de	 dominio	 espectral	 de	 alta	 penetrancia	 permiten	 obtener	 imágenes	
más	rápidamente,	con	alta	resolución	y	con	capacidad	de	analizar	la	coroides.	
Por	 estos	 motivos	 nos	 planteamos	 el	 uso	 de	 	 métodos	 diagnósticos	 sensibles	 y	
específicos,	 	 no	 invasivos	 y	 de	 fácil	 uso	 e	 interpretación	 como	 la	 OCT	 de	 alta	
penetrancia	y	la	fotografía	de	fondo	de	ojo	(color,	filtro	verde	y	AF)	en	el	diagnóstico	
de	la	CCS.	
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3.2 Hipótesis	
La	 OCT	 de	 alta	 penetrancia	 un	 método	 diagnóstico	 	 sencillo	 y	 eficaz	 que	 permite	
diferenciar	la	CCS	de	otras	patologías	de	diagnóstico	diferencial.	
3.3 Objetivos	
3.3.1 Objetivo	principal	
1. Evaluar	 la	 validez	diagnóstica	de	 la	medición	del	 grosor	 coroideo	mediante	 la		
OCT	de	alta	penetrancia	para	diferenciar	 la	coroidopatía	central	serosa	aguda	
de	otras	entidades	de	diagnóstico	diferencial.	
3.3.2 Objetivos	secundarios	
1. Describir	 las	 características	 epidemiológicas,	 la	 clínica	 y	 la	 evolución	 de	 los	
pacientes	con	CCS.	
2. Describir	los	hallazgos	de	OCT-	SD	en	los	pacientes	con	CCS	y	su	evolución.	
3. Analizar	el	grosor	coroideo	en	la	CCS		mediante	EDI	OCT:	
a. Comparar	con	pacientes	sanos	y	otras	patologías	
b. Valorar	la	evolución	en	el	tiempo	
c. Valorar	la	concordancia	interobservador.	
4. Valorar	los	hallazgos	de	técnicas	de	imagen	de	fondo	en	CCS	y	su	evolución	en	
el	tiempo	(retinografía	a	color,	filtro	verde	y	AF).	
5. Estudiar	los	patrones	de	AFG	e	ICG	en	los	pacientes	con	CCS.	
		
	
	
	
	
MATERIAL	y	MÉTODOS

	 	 MATERIAL	Y	MÉTODOS	
	 89	
4 MATERIAL	Y	MÉTODOS	
4.1 Diseño	
Estudio	 transversal	 comparativo	constituido	por	 tres	grupos:	CCS,	entidades	de	DD	y	
sujetos	sanos.	La	selección	de	pacientes	y	el	seguimiento	en	el	grupo	CCS	se	realizó	de	
forma	prospectiva.	
4.2 Estrategia	de	búsqueda	bibliográfica	
Se	realizó	una	estrategia	de	búsqueda	bibliográfica	para	responder	a	los	objetivos	del	
estudio.	 Se	 utilizaron	 los	 descriptores	 más	 adecuados	 en	 términos	 MESH:	 “Central	
serous	 chorioretinopathy”,	 “Sensibility	 AND	 Specificity”,	 “Tomography,	 Optical	
Coherence”,	 “Diagnosis,	 Difererential”	 y	 por	 texto	 libre:	 “Central	 serous	
chorioretinopathy”,	 “Choroidal	 thickness”,	 “Enhanced	 Depth	 Imaging	 Optical	
Coherence	 Tomography”,	 “Swept-source	 Optical	 Coherence	 Tomography”.	 	 Se	
realizaron	 combinaciones	 de	 los	 términos	 con	 el	 fin	 de	 mejorar	 y	 equilibrar	 la	
sensibilidad	y	especificidad	de	la	búsqueda,	y	se	filtraron	por	los	tipos	de	estudios	más	
adecuados	 según	 las	 características	 de	 las	 preguntas	 y	 por	 los	 idiomas	 castellano,	
francés	e	inglés.	Fueron	seleccionadas	un	total	de	303	referencias	bibliográficas.	
La	búsqueda	fue	realizada	en	las	siguientes	fuentes	de	información:	Cochrane	Library,	
Medline	en	su	versión	electrónica	PubMed	y	en	Embase.	Se	consultaron	los	 libros	de	
ponencias,	 guías	 y	 comunicaciones	 de	 los	 congresos	 de	 la	 Sociedad	 Española	 de	
Oftalmología	y	la	Sociedad	Española	de	Retina	y	Vítreo,	EURETINA	(“European	Society	
of	 Retina	 Specialists”),	 EVRS	 (“European	 VitreoRetinal	 Society”)	 y	 ASRS	 (“American	
Society	of	Retina	Specialists”)	de	los	últimos	5	años.	
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4.3 Periodo	de	estudio	
Durante	el	periodo	comprendido	entre	el	1	de	septiembre	de	2012	y	el	1	de	diciembre	
de	2015.	
4.4 Población	de	estudio	
El	estudio	se	realizó	en	la	Unidad	de	Oftalmología	del	Hospital	Universitario	Fundación	
Alcorcón	(HUFA).	El	HUFA	es	una	institución	sanitaria	publica	que	pertenece	al	Servicio	
Madrileño	 de	 Salud	 que	 nace	 para	 dar	 cobertura	 sanitaria	 al	 Área	 sanitaria	 8	 de	 la	
Comunidad	de	Madrid.	
El	Área	8	sur-oeste	de	la	Comunidad	de	Madrid	está	compuesta	por	23	zonas	básicas	
de	 salud	 distribuidas	 en	 3	 distritos	 sanitarios:	 Móstoles,	 Alcorcón	 y	 Navalcarnero.	
Comprende	 una	 extensión	 de	 954	 Km2,	 con	 una	 densidad	 de	 población	 de	 420	
habitantes/Km2.	El	distrito	sanitario	de	Móstoles,	con	sus	10	zonas	básicas	de	salud	y	
sus	correspondientes	centros	de	salud,	tiene	como	referencia	el	Hospital	de	Móstoles;	
el	 resto	 del	 área	 (con	 una	 población	 aproximada	 de	 220.000	 personas),	 tiene	 como	
centro	de	atención	especializada	el	Hospital	Universitario	Fundación	Alcorcón.	
Desde	 marzo	 de	 2012,	 con	 el	 establecimiento	 del	 área	 sanitaria	 única,	 el	 HUFA	 da	
atención	 hospitalaria	 a	 la	 ciudad	 de	 Alcorcón,	 pasando	 la	 atención	 del	 resto	 de	 los	
municipios	al	Hospital	Rey	Juan	Carlos	de	Móstoles.	
Alcorcón	es	una	ciudad	del	área	metropolitana	de	Madrid	en	la	Comunidad	de	Madrid,	
situada	a	13	km	de	la	capital	en	dirección	suroeste.	Con	una	extensión	de	33,73	km2,	
actualmente	 tiene	 una	 población	 de	 169.773	 habitantes	 (censo	 oficial	 INE	 2013)	 en	
continuo	crecimiento.	
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4.5 Criterios	de	inclusión	
4.5.1 Coroidopatía	central	serosa	
Pacientes	 diagnosticados	 de	 CCS	 aguda	 hasta	 un	 mes	 después	 del	 inicio	 de	 los	
síntomas,	independientemente	de	la	presencia	de	episodios	previos	de	la	enfermedad.	
El	diagnóstico	requirió	de	la	presencia	de	líquido	entre	la	retina	neurosensorial	y	el	EPR	
en	la	OCT	y	al	menos	un	punto	de	fuga	en	la	AFG.		
4.5.2 Diagnóstico	diferencial	
Pacientes	con	presencia	de	LSR,	asociado	o	no	a	DEP,	en	la	OCT	pero	con	exclusión	del	
diagnóstico	de	CCS	mediante	AFG	e	ICG.		
4.5.3 Controles	sanos	
Pacientes	 con	 una	 AV	 con	 su	 mejor	 corrección	 mayor	 de	 20/30	 y	 sin	 patología	
oftalmológica	acompañante.	
4.6 Criterios	de	exclusión	
Fueron	excluidos	del	estudio	los	sujetos	que	presentaban	alguno	de	estos	criterios:	
1. Rechazo	 o	 no	 firma	 del	 consentimiento	 informado	 para	 la	 inclusión	 en	 el	
estudio	o	decisión	de	abandonar	el	estudio	durante	su	desarrollo.	
2. Presión	intraocular	mayor	a	21	mmHg.	
3. Error	 refractivo	 menor	 -3	 dioptrías	 o	 mayor	 de	 +3	 dioptrías	 en	 equivalente	
esférico.	
4. Sujetos	en	 los	que	no	pudieran	realizarse	algunas	de	 las	pruebas	diagnósticas	
debido	a:	
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a. Opacidad	de	medios	que	impidiesen	la	realización	de	OCT	y/o	fotografías	de	
fondo	 de	 ojo:	 	 opacidades	 corneales,	 cataratas	 maduras,	 hemorragias	
vítreas,	etc.	
b. Falta	de	colaboración	por	parte	del	paciente.	
5. Cirugía	intraocular	previa	u	otros	tratamientos	como	TFD	o	inyección	intravítrea	
de	medicamentos	(anti-VEGF,	corticoides…).	
6. Sujetos	con	otra	enfermedad	ocular	que	pudiera	comprometer	la	AV.	
7. Grupo	con	DNS	(CCS	o	DD):	Alergia	o	contraindicación	para	realización	de	AFG	
y/o	ICGA	.	
8. Grupo	control:	Alteración	coroido-retiniana	macular.		
4.7 Recurrencias	
Se	definió	como:	
-CCS	persistente:	CCS	aguda	con	duración	del	LSR	mayor	a	6	meses	después	del	inicio	
de	los	síntomas	sin	nuevo	punto	de	fuga	angiográfico.	
-	CCS	recurrente:	Episodio	de	CCS	aguda	posterior	a	un	episodio	previo	con	resolución	
completa	del	LSR	o	episodio	de	CCS	con	duración	del	LSR	mayor	a	6	meses	pero	en	el	
que	se	objetiva	un	nuevo	punto	de	fuga	angiográfico.	
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4.8 Muestra	
4.8.1 Tamaño	muestral	
Para	 este	 estudio	 fue	 necesario	 realizar	 un	 estudio	 piloto	 para	 la	 estimación	 del	
tamaño	 muestral.	 Se	 realizaron	 medidas	 del	 grosor	 coroideo	 subfoveolar	 mediante	
OCT	en	una	muestra	 inicial	de	40	pacientes	del	grupo	CCS	y	DD.	Calculamos	 la	curva	
ROC	 (Característica	 Operativa	 del	 Receptor)	 para	 seleccionar	 el	 punto	 de	 corte	 con	
máxima	 sensibilidad	 y	 especificidad.	 Para	 este	 punto	 de	 corte	 se	 obtuvo	 una	
sensibilidad	del	76%.	Con	esta	sensibilidad	esperada,	una	razón	enfermo/no	enfermo	
de	2/1,	para	un	nivel	de	confianza	del	95%	y	una	precisión	del	15%,	con	unas	pérdidas	
estimadas	 del	 10%,	 se	 estableció	 el	 tamaño	muestral	 necesario	 en	 55	 pacientes	 (36	
CCS	y	19	DD).	
4.8.2 Tipo	de	muestreo	
Los	 pacientes	 que	 cumplían	 los	 criterios	 de	 inclusión	 se	 reclutaron	 de	 forma	
consecutiva	en	el	estudio	hasta	completar	el	tamaño	muestral.	
En	 los	 casos	 bilaterales	 de	 los	 grupos	 CCS	 y	 DD	 se	 escogieron	 los	 2	 ojos	 como	
patológicos,	no	siendo	incluidos	en	las	variables	en	las	que	se	estudiaba	el	ojo	adelfo.	
Los	sujetos	del	grupo	control	fueron	escogidos	de	forma	pareada	al	grupo	CCS	por	sexo	
y	edad.	En	este	grupo	se	realizó	una	aleatorización	para	la	elección	de	un	solo	ojo.	
4.8.3 Fases	del	estudio	
En	todos	los	pacientes	de	los	3	grupos	diagnósticos		se	realizó	una	exploración	clínica	
completa.	Además,	los	pacientes	con	CCS	fueron	seguidos	durante	un	año	realizándose	
4	visitas	más:	
MATERIAL	Y	MÉTODOS	
	 94	
1. Primera	visita:	Se	realizó	la	toma	de	datos	para	la	historia	clínica,	la	firma	del	
consentimiento	informado,	pruebas	exploratorias	básicas	(MAVC,	examen	de	
polo	anterior	mediante	biomicroscopía,	presión	intraocular,	visualización	de	
fondo	de	ojo	por	oftalmoscopia	indirecta)	y	pruebas	exploratorias	
complementarias	(retinografías	de	fondo	de	ojo	a	color,	con	filtro	verde	y	con	
filtro	de	AF,	AFG,	ICG	y	OCT).	
2. Segunda	visita	(1	Mes):	MAVC,	retinografías	de	fondo	de	ojo	a	color,	con	filtro	
verde	y	con	filtro	de	AF	y	OCT.	
3. Tercera	visita	(3	meses):	MAVC,	retinografías	de	fondo	de	ojo	a	color,	con	filtro	
verde	y	con	filtro	de	AF	y	OCT.	En	caso	de	no	mejoría	de	AV	o	aumento	del	LSR	
en	la	OCT	se	repitió	la	AFG	e	ICG.	
4. Cuarta	visita		(6	meses):	MAVC,	retinografías	de	fondo	de	ojo	a	color,	con	filtro	
verde	y	con	filtro	de	AF	y	OCT.	En	caso	de	no	mejoría	de	AV	o	aumento	de	LSR	
en	la	OCT	se	planteó	la	posibilidad	de	tratamiento	o	de	observación.	
5. Quinta	visita	(12	meses):	MAVC,	retinografías	de	fondo	de	ojo	a	color,	con	filtro	
verde	y	con	filtro	de	AF	y	OCT.	En	caso	de	no	mejoría	de	AV	o	aumento	de	LSR	
en	la	OCT	se	planteó	la	posibilidad	de	tratamiento	o	de	observación.	
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4.9 Examen	oftalmológico	
4.9.1 Historia	clínica	
a. Datos	epidemiológicos:		Edad,	sexo	y	raza.	
b. Motivo	 de	 consulta:	 Se	 recogió	 la	 principal	 queja	del	 paciente	 y	 se	preguntó	
por	 la	 presencia	 de	 pérdida	 de	 visión,	 escotoma	 central,	 metamorfopsia,	
micropsia	o	alteración	en	la	percepción	de	los	colores.	
c. Tiempo	 de	 evolución:	 Desde	 el	 inicio	 de	 los	 síntomas	 hasta	 la	 primera	
valoración	oftalmológica.	
d. Antecedentes	 generales:	 Aunque	 cualquier	 enfermedad	 o	 cirugía	 previa	 fue	
tenida	en	cuenta,	incidimos	en	la	presencia	de	estrés	o	trastornos	de	ansiedad,	
hipercortisolismo	endógeno	o	exógeno,	infección	por	H.	pylori,	SAOS	y	factores	
de	riesgo	cardiovascular.		
e. Antecedentes	 oculares:	 Presencia	 de	 alguna	 otra	 enfermedad	 ocular	
acompañante	 (especialmente	 retiniana)	 o	 cirugía	 ocular	 previa.	 También	 si	
había	 experimentado	 con	 anterioridad	 episodios	 de	 alteraciones	 visuales	
similares	al	motivo	de	consulta.	
f. Antecedentes	 familiares	de	CCS:	Se	preguntó	si	algún	familiar	había	padecido	
la	enfermedad.	
g. Tratamiento	actual:	Se	incidió	especialmente	en	la	toma	de	medicamentos	en	
los	 3	 meses	 previos	 al	 inicio	 de	 los	 síntomas	 (corticoides,	 antibióticos,	
antihistamínicos,	 simpaticomiméticos,	 inhibidores	 de	 la	 fosfodiesterasa,	
relajantes,	hipnóticos,	antidepresivos,	etc.)	
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h. Hábitos:	 Se	 interrogó	 a	 los	 pacientes	 sobre	 el	 consumo	 de	 alcohol	
(nunca/esporádico/varias	 veces	 por	 semana/todos	 los	 días),	 tabaco	 (nunca/	
menos	de	10	cigarrillo/días	/	más	de	10	cigarrillos/días)	o	drogas	(si/no,	tipo	y	
uso	coincidente	con	inicio	de	síntomas).	
i. Estrés:	Nivel	del	estrés	referido	por	el	paciente	en	el	momento	del	inicio	de	los	
síntomas	en	una	escala	del	1	al	10.	
4.9.2 Variables	sociodemográficas	
4.9.2.1 Sexo	
A	los	hombres	se	les	asignó	el	valor	0	y	a	las	mujeres	el	1.	
4.9.2.2 Edad	
Se	recogió	la	fecha	de	nacimiento	(día/mes/año)	de	cada	paciente.	
4.9.3 Evaluación	general	
4.9.3.1 Agudeza	visual	
Para	 la	 medida	 de	 la	 AV	 de	 lejos	 utilizamos	 el	 test	 Logarithmic	 Visual	 Acuity	 Chart	
ETDRS	 (Early	Treatment	Diabetic	Retinopathy	Study).	Esta	escala	 logarítmica	LogMAR	
es	la	más	utilizada	para	estudios	de	investigación	ya	que	se	considera	más	precisa	que	
otros	 test	de	AV	 (Snellen	o	 Sloan).	 Está	diseñado	de	 tal	 forma	que	el	 tamaño	de	 las	
letras	sólo	varía	entre	las	filas.	Así,	cada	fila	contiene	cinco	letras	del	mismo	tamaño	y	
el	espaciado	entre	ellas	es	 igual	al	ancho	de	una	de	ellas.	El	 test	utiliza	 la	progresión	
logarítmica	 siendo	 la	 relación	 entre	 una	 línea	 y	 la	 siguiente	 de	 0,1	 unidades	
logarítmicas.	 La	 AV	 viene	 expresada	 por	 el	 logaritmo	 del	 mínimo	 ángulo	 resoluble	
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(LogMAR).	El	valor	 logarítmico	se	obtiene	calculando	el	 logaritmo	del	mínimo	ángulo	
de	resolución	(MAR).	Por	ejemplo,	en	el	caso	de	un	paciente	con	una	AV	de	la	unidad,	
el	MAR	es	igual	a	1	minuto,	por	lo	que	el	LogMAR	es	cero	para	esta	AV.	Los	valores	de	
AV	 en	 anotación	 logarítmica	 varían	 en	 pasos	 de	 0,1	 de	 una	 línea	 a	 otra.	 De	 esta	
manera,	como	cada	línea	contiene	5	letras	cada	letra	tiene	un	valor	de	0,02	unidades	
logarítmicas.	
El	 procedimiento	 de	medida	 se	 realizó	monocularmente	 con	 su	 la	mejor	 corrección	
posible	 e	 iluminación	 ambiente	 más	 la	 retroiluminación	 del	 test.	 Se	 contabilizó	 el	
número	 máximo	 de	 letras	 que	 el	 paciente	 era	 capaz	 de	 leer	 a	 una	 distancia	 de	 4	
metros.	Se	calculó	el	valor	logarítmico	restando	al	valor	que	le	corresponde	a	la	línea	el	
número	de	letras	que	no	consiguió	percibir:	
Valor	 LogMAR	 paciente	 =	 valor	 LogMAR	 línea	 correspondiente	 –	 (nº	 letras	 no	
percibidas	x	0,02	unidades	logarítmicas).	
La	 escala	 del	 LogMAR	 comprende	 valores	 desde	 -0,1	 a	 1,0	 en	 pasos	 de	 0,1	 de	
anotación	logarítmica.	
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Figura	25.	Optotipo	ETDRS	(escala	LogMar)	
4.9.3.2 Error	refractivo	
El	 error	 refractivo	 se	 valoró	 mediante	 autorefractómetro	 (Nidek,	 ARK-510A)	
obteniendo	 como	 resultado	 la	 refracción	 esfero-cilíndrica	 en	 dioptrías.	 Se	 utilizó	 la	
siguiente	fórmula	para	la	obtención	del	equivalente	esférico	en	todos	los	casos:	
	
Equivalente	esférico	=	Error	esférico	+	(Error	cilíndrico/2)	
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4.9.3.3 Bilateralidad	
Se	analizó	la	afectación	bilateral	en	los	casos	de	CCS	y	de	diagnóstico	diferencial.	En	los	
casos	bilaterales	se	escogieron	los	2	ojos	como	patológicos,	no	siendo	incluidos	en	las	
variables	en	las	que	se	estudiaba	el	ojo	adelfo.		
4.9.3.4 Presión	intraocular	
La	 medida	 de	 la	 presión	 intraocular	 (en	 mmHg)	 se	 realizó	 con	 un	 tonómetro	 de	
aplanación	 Perkins	 Mk2	 (Clement	 Clarke	 International)	 previa	 aplicación	 de	
fluoresceína	y	antibiótico	 tópico	 (Colicursí	Fluotest	2,5	mg	de	 fluoresceína	sódica	y	4	
mg	de	oxibuprocaína	clorhidrato)	en	el	ojo	a	explorar.	
4.9.3.5 Exploración	del	segmento	anterior	
Se	valoró	mediante	lámpara	de	hendidura	(Haag-Streit	900,	Köniz,	Suiza)	 la	presencia	
de	 transparencia	 de	 medios	 (córnea	 y	 cristalino)	 y	 de	 enfermedades	 de	 segmento	
anterior	que	pudieran	impedir	la	inclusión	en	el	estudio.		
4.10 Exploración	de	fondo	de	ojo	
Las	 imágenes	 de	 fondo	 de	 ojo	 fueron	 realizadas	 con	 cámara	 con	 sistema	 óptico	
telecéntrico	 (Zeiss	 FF	 450	 IR	 plus)	 (figura	 26),	 sistema	 de	 archivo	 y	 análisis	 digital	
(Visupac	451	 (versión	4.4.4))	 (Carl	 Zeiss	 Jena	gMBH,	Ophthalmic	 Instrument	Division,	
Jena)	(figura	27)	con	sistemas	de	medición	incorporado	y	sistema	operativo	Windows	
2000	profesional	(Microsoft	Corporation	Inc.).		
Para	la	toma	de	fotografías	a	color	se	utilizó	una	cámara	de	color	de	alta	resolución	de	
3CCD:	 AZK5	 (Características	 técnicas:	 anchura	 de	 pixel	 =	 0,0054;	 resolución	 =	
2588x1958)	 y	 para	 las	 fotografías	 en	 blanco	 y	 negro	 una	 cámara	 de	 alta	 resolución	
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Kodak	Megaplus	1.6	(Características	técnicas:	anchura	de	pixel	=	0,0049;	resolución	=	
1280x1024),	empleada	con	diferentes	filtros	(verde	o	libre	de	rojos	y	AF).	Se	realizaron	
en	ángulos	de	50º	(11x)	y	30º	(19x).	Las	imágenes	fueron	obtenidas	sin	manipulación	
electrónica.	
Todas	 las	 imágenes	 fotográficas	 de	 fondo	 de	 ojo	 fueron	 realizadas	 bajo	 midriasis	
farmacológica,	 empleando	 habitualmente	 3	 aplicaciones	 de	 colirio	 de	 tropicamida	
(Colicursí	 tropicamida,	 Alcon	 Cusi)	 y/o	 colirio	 de	 ciclopentolato	 clorhidrato	 (Colicursí	
ciclopléjico,	Alcon	Cusí).	
	
Figura	26.	Cámara	de	fondo	Zeiss	FF	450	IR	plus.	Cámara	de	color	3CCD:	AZK5.	Cámara	
en	blanco	y	negro	se	utilizó	Kodak	Megaplus	1.6.	
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Figura	27.	Sistema	de	archivo	digital	Visupac.	Visualización	técnicas	de	imagen	en	
paciente	con	CCS:	retinografía	color,	filtro	verde,	autofluorescencia	y	angiografía	
fluoresceínica.	
4.10.1 Estudio	con	fotografías	a	color	
Se	realizaron	fotografías	a	color	con	la	videocámara	de	alta	resolución	3CCD:	AVT	ZK-S	
incorporada	 en	 el	 retinógrafo	 midriático	 en	 ambos	 ojos	 de	 los	 pacientes	 de	 los	 3	
grupos	diagnósticos.	Se	analizó	si	se	podía	visualizar	el	DNS	(sí/no),	el	DNS	en	cuanto	a	
su	extensión	(área	en	mm2),	localización	(fuera	de	arcadas,	polo	posterior),	afectación	
foveolar	 (sí/no),	 la	 presencia	 de	 depósitos	 granulares	 (sí/no)	 y	 la	 de	 DEP	 (sí/no).	
También	se	observó	la	presencia	de	alteraciones	del	EPR	mono	o	multifocales	en	el	ojo	
sintomático	y	en	el	adelfo;	considerándose	como	tal	 las	hiperpigmentaciones	del	EPR	
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en	un	área	mayor	a	¼	del	disco	óptico,	pudiéndose	ser	esta	mono	o	multifocal.	Todas	
estas	características	se	analizaron	en	todas	las	visitas	establecidas.	
4.10.2 Estudio	con	filtro	verde	
La	fotografía	monocromática	con	filtro	verde	(luz	aneritra	o	libre	de	rojos)	trabaja	con	
longitudes	de	onda	media	(540-570	nm)	y	penetra	las	estructuras	oculares	hasta	el	EPR	
resaltando	 la	 vascularización	 retiniana	 y	 la	 capa	 de	 fibras	 nerviosas	 de	 la	 retina.		
Utilizamos	este	filtro	para	analizar	las	mismas	características	descritas	en	la	fotografía	
a	color.	
4.10.3 Estudio	con	autofluorescencia	
Esta	técnica	mediante	la	cual	se	valora	el	estado	funcional	del	EPR	se	realizó	utilizando	
un	 filtro	 azul	 excitador	 (longitud	 de	 onda	 510-580nm)	 y	 un	 filtro	 amarillo-verdoso	
barrera	(longitud	de	onda	659-735nm),	sin	inyección	de	colorante	y	con	una	cámara	de	
alta	resolución	para	blanco	y	negro	(Kodak	Megaplus	1.6).	Esta	combinación	de	filtros	
permite	 observar	 la	 AF	 traspasando	 la	 autofluorescencia	 del	 cristalino.	 Para	 evitar	
cualquier	posible	alteración,	como	ha	sido	descrito	por	otros	autores	las	fotografías	se	
realizaron	previo	al	estudio	con	AFG	o	ICG.	(211)		
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Figura	 28.	 Filtros	de	autofluorescencia:	colocación	de	 los	 filtros	de	autofluorescencia		
excitador	(A)	y	barrera	(B).	
Se	analizó	la	autofluorescencia	del	DNS	y	sus	bordes,	de	los	depósitos	granulares,	y	las	
alteraciones	del	EPR	clasificándose	como	hipoautofluorescente,	hiperautofluorescente	
o	patrón	mixto,	el	número	de	grupos	de	alteración	del	EPR	y	si	existía	alteración	del	
EPR	en	los	ojos	adelfos.	También	se	registró	el	tipo	de	autofluorescencia	en	los	puntos	
de	fuga,	comprobado	mediante	superposición	de	imágenes	con	la	AFG.		
4.10.4 Estudio	con	angiografía	fluoresceínica	
En	el	 grupo	de	pacientes	 con	CCS	 se	 realizó	 esta	prueba	en	 visita	 de	 inclusión	en	el	
estudio	y	a	los	3	meses	en	aquellos	pacientes	en	los	que	no	hubo	mejoría	sintomática	
o	disminución	del	DNS	en	la	OCT.	En	el	grupo	de	diagnóstico	diferencial	se	realizó	en	el	
momento	de	la	visita	confirmando	el	diagnóstico	específico	y	descartando	la	CCS.	
Para	ello	se	utilizó	una	cámara	de	alta	resolución	para	blanco	y	negro	(Kodak	Megaplus	
1.6)	utilizando	filtros	de	AFG	(azul	excitador	y	amarillo-verdoso	barrera).	Previa	firma	
de	 consentimiento	 informado,	 se	 inyectaba	 el	 contraste	 procediendo	 a	 la	 toma	 de	
fotografías	desde	ese	momento	hasta	los	10	minutos	posteriores.	
Se	 analizó	 el	 número	 de	 	 puntos	 de	 fuga,	 su	 localización	 (Foveolar	 (500	 micras	 de	
diámetro	con	la	foveola	como	centro),	nasal	superior,	nasal	inferior,	temporal	superior	
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o	 temporal	 inferior)	 y	 el	 patrón	 (humo	 de	 chimenea,	 mancha	 de	 tinta	 o	
indeterminado).		
	
Figura	 29.	 AFG	 en	 sistema	 VISUPAC.	 Localización	 de	 punto	 de	 fuga	 y	 medición	 de	
distancia	a	fóvea.	
4.10.5 Estudio	con	angiografía	con	verde	de	indocianina.	
Se	realizó	esta	prueba	en	todos	los	pacientes	con	CCS	y	en	aquellos	de	DD	en	los	que	
era	necesaria	para	su	diagnóstico.	Se	analizó	la	presencia	de	dilataciones	de	los	vasos	
coroideos,	la	visualización	de	los	puntos	de	fuga	y	su	número,	la	presencia	de	puntos	
hiper	o	hipofluorescentes	y	la	hipermeabilidad	coroidea	alrededor	del	punto	de	fuga,	
fuera	de	esta	zona	y	en	el	ojo	adelfo.	
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4.11 	Exploración	con	tomografía	de	coherencia	óptica	
El	análisis	 tomográfico	fue	realizado	con	SD-OCT	Cirrus	con	tecnología	EDI	 (Carl	Zeiss	
Meditec,	Inc,	Dublin,	CA,	USA,	modelo	4000,	versión	del	software	6.5.0.772).	Todas	las	
tomas	fueron	realizadas	bajo	midriasis	por	el	mismo	operador.	
Se	incluyeron	sólo	aquellas		 imágenes	con	una	calidad	de	señal	superior	a	7,	con	una	
posición	 centrada	 del	 examen,	 sin	 artefactos	 y	 con	 una	 visualización	 clara	 de	 la	
coroides.	
	
	
Figura	30.	SD-OCT	Cirrus,	modelo	4000.	
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Se	realizaron	3	tipos	de	captura	en	todos	los	pacientes:	
- “Macular	Cube	512x128”	(Cubo	macular	512x128)	(figura	31):	Genera	un	cubo	
de	datos	mediante	una	cuadrícula	de	6	mmm	y	se	adquiere	una	serie	de	128	
tomografías	 lineales	 horizontales,	 compuestas	 a	 su	 vez	de	512	 tomografías	A	
cada	una.	Además,	se	obtienen	dos	 tomografías	 (vertical	y	horizontal)	de	alta	
definición,	 compuestas	 por	 1000	 tomografías	 A.	 La	 resolución	 axial	 de	 este	
sistema	es	de	10	micras	de	tejido.	
- “HD	5	 line	 Raster”	 (Trama	de	 5	 líneas	 de	 alta	 definición)	 (figura	 32):	 5	 líneas	
paralelas	horizontales	de	6	mm,	cada	línea	compuesta	de	4096	tomografías	A,	
separadas	0,25	mm,	de	modo	que	las	5	líneas	cubren	un	ancho	de	1mm.	
- “HD	5	line	Raster”,	selección	1	sola	línea,	EDI:	Trama	de	1	sola	línea	horizontal	
de	alta	definición	de	9	mm,	centrada	en	fóvea,	empleando	el	protocolo	EDI	de	
alta	penetrancia	para	mejor	visualización	de	la	coroides.	
Todas	las	capturas	fueron	realizadas	con	un	adecuado	centrado	pupilar	y	enfoque	de	
iris.	 Además	 se	 realizó	 la	 captura	 con	 previa	 optimización	 del	 “Scan”	 y	 con	 el	modo	
“Eye-tracking”	o	de	seguimiento	de	micro	movimientos	oculares	activado.	
En	las	visitas	sucesivas	se	empleó:	
- Repetición	 automática	 (“Auto-Repeat”):	 Repite	 los	 parámetros	 relevantes	 de	
posicionamiento	a	partir	 de	una	 tomografía	 adquirida	 anteriormente	para	un	
paciente	determinado.		
- Alineación	 automática	 (“Auto-Alignment”):	 el	 instrumento	 coloca	 de	 manera	
dinámica	 el	 patrón	 de	 tomografía	 en	 el	 mismo	 lugar	 que	 la	 tomografía	
guardada	anteriormente	del	mismo	tipo	para	el	mismo	ojo.	
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4.11.1 Retina	y	epitelio	pigmentario	de	la	retina	
Se	utilizó	para	el	análisis	de	las	características	de	estas	capas	el	protocolo	de	captura	
“Macular	 Cube	 512x128”	 y	 el	 “HD	 5	 line	 Raster”.	 	 Además,	 se	 utilizó	 el	 análisis	 “En	
face”	(figura	33)	mediante	el	cual	a	raíz	del	cubo	anteriormente	nombrado	se	cambia	
el	eje	de	coordenadas	a	Z	obteniéndose	de	30	a	60	cortes	 transversales	a	diferentes	
profundidades	de	 la	mácula.	 Se	escogió	 la	opción	“RPE	 fit”	dentro	del	protocolo	“En	
Face”	para	una	mejor	visualización	del	EPR	debido	a	que	el	software	ajusta	de	forma	
más	precisa	la	situación	real	del	EPR.	
	
Figura	31.	OCT	en	CCS.		Protocolo	“Macular	cube	512X128”.	
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Figura	32.	OCT	en	CCS.		Protocolo	“HD	5	lines	Raster	6	mm	EDI”.	
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Figura	33.	OCT	en	CCS.	Análisis	“En	face”.	
Mediante	estos	3	protocolos	nombrados	se	analizaron	las	siguientes	variables:	
- Presencia	 de	 depósitos	 hiperreflectivos	 en	 la	 retina	 interna	 (interno	 a	 la	 línea	
elipsoide	o	en	ella),	 retina	externa	 (externo	a	 línea	elipsoide),	 en	 LSR	o	 sobre	el	
EPR.		
- Elongación	de	los	segmentos	externos	de	los	fotoreceptores	en	la	zona	de	DNS.		
- Alteración	del	EPR	en	 forma	de	DEP	 (único	o	múltiples	pequeños	y	si	dentro	del	
DNS	o	fuera	de	él),	EPR	irregular	o	rotura	del	mismo.			
- Estado	 del	 EPR	 en	 la	 zona	 coincidente	 con	 el	 punto	 de	 fuga:	 sin	 alteraciones	
visibles,	irregularidad	del	EPR	o	presencia	de	DEP.	
- Quistes	intraretinianos.	
- Afectación	foveolar	del	DNS.	
- Grosor	 retiniano	 central	 medido	 de	 forma	 automática	 por	 el	 OCT	 Cirrus	
seleccionando	la	parte	central	del	mapa	macular.		
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4.11.2 Coroides	
Para	el	estudio	de	la	coroides	se	analizó	el	protocolo	de	captura	“HD	5	line	Raster”	con	
selección	de	una	única	 línea	horizontal	de	9	mm,	 centrado	automático	en	 fóvea	por	
fijación	del	paciente	y	con	sistema	EDI.		
La	 medición	 del	 espesor	 coroideo	 se	 realizó	 según	 lo	 descrito	 por	 otros	
autores.(189,190)	Se	midió	de	forma	manual	mediante	“calipers”	(sistema	incluido	en	
el	propio	visor	de	imágenes	de	la	OCT)	desde	la	parte	externa	del	EPR	hasta	la	interfase	
entre	la	coroides	y	la	esclera	a	nivel	subfoveolar	y	formando	un	ángulo	de	90º	con	el	
EPR	(figura	34).	En	los	casos	en	los	que	estaba	presente	un	DEP	se	utilizó	la	membrana	
de	Bruch	como	el	límite	interno	de	la	coroides	en	vez	del	propio	EPR.	Si	la	membrana	
de	 Bruch	 no	 se	 podía	 identificar,	 la	 parte	 interna	 de	 la	 coroides	 se	 definió	 como	 el	
límite	 entre	 el	 LSR	 hiporreflectivo	 y	 el	 tejido	 coroideo	 mesorreflectivo.	 Para	 mejor	
visualización	 de	 la	 interfase	 coroides-esclera	 se	 ajustaron	 los	 valores	 de	 brillo	 y	
contraste	de	forma	manual	hasta	conseguir	la	mejor	definición	posible.	En	los	casos	en	
los	 que	 está	 última	 no	 estuviera	 bien	 delimitada,	 se	 trazó	 una	 línea	 sobre	 ella	 para	
facilitar	la	medición.		
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Figura	34.	OCT-SD	EDI	9	mm	HD.	Medición	del	grosor	coroideo	subfoveolar.		
Aunque	 el	 mayor	 engrosamiento	 coroideo	 puede	 no	 ser	 subfoveolar,	 se	 decidió	
realizarlo	de	esta	manera	para	evitar	un	sesgo	de	selección	siguiendo	lo	publicado	por	
otros	autores.(254)	
Las	mediciones	del	grosor	coroideo	subfoveolar	fueron	realizadas	por	2	examinadores	
independientes	 (P.G,	 J.O)	 y	 de	 forma	 ciega	 para	 determinar	 la	 correlación	
interobservador.		
Obtuvimos	 todas	 las	 imágenes	 entre	 las	 9am	 y	 12pm	 para	 minimizar	 los	 posibles	
cambios	en	las	mediciones	del	grosor	coroideo	observados	por	otros	autores	a	lo	largo	
del	día.(255–258)	
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4.12 Consideraciones	éticas	
Se	 pidió	 consentimiento	 informado	 y	 firmado	 previo	 al	 inicio	 del	 estudio	 según	 las	
exigencias	 del	 Comité	 de	 Ética	 Institucional	 del	 Hospital	 Universitario	 Fundación	
Alcorcón	 y	 a	 los	 principios	 de	 la	 Declaración	 de	 Helsinki.	 Se	 mantuvo	 la	
confidencialidad	de	los	datos	de	acuerdo	a	la	ley	de	protección	de	datos	(Ley	Orgánica	
5/92	del	29	de	octubre	sobre	regulación	del	tratamiento	automatizado	de	los	datos	de	
carácter	personal,	BOE	30	de	octubre	de	1992	modificada	por	la	Ley	Orgánica	15/1999,	
de	13	de	diciembre,	de	Protección	de	Datos	de	Carácter	Personal	y	la	Ley	41/2002,	de	
14	 de	 noviembre,	 básica	 reguladora	 de	 la	 autonomía	 del	 paciente	 y	 de	 derechos	 y	
obligaciones	en	materia	de	información	y	documentación	clínica).	
Todos	los	datos	recogidos	para	la	realización	del	estudio	se	obtuvieron	de	la	atención	
clínica	 y	 de	 las	 exploraciones	 complementarias	 indicadas	 en	 el	 protocolo	 de	 estudio	
establecido	(Anexo	1).	El	manejo	posterior	se	llevo	a	cabo	según	los	criterios	habituales	
del	servicio	de	oftalmología	del	HUFA,	por	lo	que	la	inclusión	en	el	estudio	no	llevó	a	
ninguna	intervención	adicional	en	los	pacientes	seleccionados.		
4.13 	Análisis	estadístico	
El	análisis	estadístico	se	realizó	con	el	programa	SPSS	17.0	y	STATA	13.	Todos	los	test	
se	 consideran	 bilaterales	 y	 como	 significativos	 aquellos	 p-valores	 menores	 de	 0.05.	
Para	comparaciones	múltiples	utilizamos	 la	corrección	de	Bonferroni	que	consiste	en	
dividir	 el	 nivel	 de	 significación	 global	 0,05	 entre	 el	 número	 de	 comparaciones,	 en	
nuestro	caso	3.	Luego	el	punto	de	corte	para	considerar	significación		en	estos	casos	es	
de	0,016.	
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Para	describir	los	resultados	las	variables	cualitativas	se	presentan	usando	frecuencias	
absolutas	 y	 relativas.	 Las	 variables	 cuantitativas	 se	 presentan	 mediante	 media	 y	
desviación	estándar	(DE)	o	mediana,	rango	intercuartil	y	rango.			
La	distribución	por	grupos	se	estudia	mediante	análisis	univariante.	Para	estudiar	 las	
diferencias	de	variables	cualitativas	se	utilizan	los	test	Chi-cuadrado	y	el	test	exacto	de	
Fisher	en	el	caso	de	que	más	de	un	25%	de	los	esperados	fueran	menores	de	5.	Para	
estudiar	diferencias	en	la	distribución	de	variables	cuantitativas	se	utilizan	los	test	no	
paramétricos	 U	 de	Mann	Whitney	 para	 comparar	 dos	 grupos	 y	 Kruskall	Wallis	 para	
comparar	tres	grupos.		
Los	 cambios	 observados	 entre	 la	 primera	 y	 segunda	 prueba	 diagnóstica	 se	 estudian	
mediante	 el	 test	 de	 asimetría	 de	 McNemar	 para	 variables	 cualitativas	 y	 el	 test	 de	
Wilcoxon	para	variables	cuantitativas.	
Para	estudiar	el	 tiempo	hasta	desaparición	del	 LSR	 se	utilizan	 técnicas	de	análisis	de	
supervivencia.	Se	estima	la	función	de	supervivencia	por	el	método	de	Kaplan-Meier.	
Para	estudiar	 la	evolución	en	el	 tiempo	del	 grosor	 coroideo,	AV	y	 grosor	macular	 se	
aplica	 el	 análisis	 de	 la	 varianza	 con	modelos	mixtos.	 El	 tiempo	 se	 estudia	 como	 un	
factor	 de	medida	 repetida	 y	 el	 grupo	 como	 un	 factor	 fijo.	 Un	 efecto	 de	 interacción	
tiempo*grupo	estadísticamente	significativo	se	interpreta	como	que	la	evolución	en	el	
tiempo	es	diferente	por	grupos.		
Se	 calcula	 además	 el	 porcentaje	 de	 cambio	 relativo	 a	 los	 6	meses	 y	 se	 estiman	 los	
coeficientes	de	correlación	de	Pearson	y	los	coeficientes	de	determinación	R2	para	las	
variables	grosor	macular,	grosor	coroideo	y	AV	entre	sí.	Se	considera	una	correlación	
moderada	coeficientes	de	Pearson	entre	0.4	y	0.7	y	buena	coeficientes	mayores	a	0.7.	
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4.13.1 Estudio	de	validez	diagnóstica	
Para	estudiar	 la	 capacidad	diagnóstica	del	 grosor	 coroideo	para	diferenciar	 los	 casos	
con	CCS	 y	de	DD	 se	estima	el	 área	bajo	 la	 curva	ROC	 (AUC).	 Se	 calculan	además	 los	
índices	 de	 sensibilidad	 (S)	 y	 especificidad	 (E)	 para	 diferentes	 puntos	 de	 corte.	
Obteniendo	 el	 mayor	 índice	 de	 Youden	 se	 escoge	 el	 punto	 de	 corte	 que	 aporta	
mejores	valores	de	sensibilidad	y	especificidad.	
4.13.2 Estudio	de	concordancia		
Para	analizar	la	fiabilidad	de	una	prueba	es	necesario	determinar	la	estabilidad	de	sus	
mediciones	cuando	son	repetidas	en	condiciones	similares.	Hallamos	 la	concordancia	
interobservador	(observadores	con	distinto	grado	de	experiencia)	para	la	medición	del	
grosor	coroideo	en	la	OCT	en	los	pacientes	con	CCS.	
Para	analizar	la	concordancia	se	calcula	el	CCI	considerando	concordancia	absoluta	y	su	
IC	del	 95%	al	 ser	 las	 variables	 cuantitativas.	 Este	 índice	 toma	 valores	 entre	 0	 y	 1,	 el	
valor	 0	 indicaría	 la	 ausencia	 de	 reproducibilidad	 entre	 las	medidas	 y	 el	 valor	 1	 una	
reproducibilidad	 perfecta	 entre	 las	 mediciones.	 Además	 se	 usaron	 para	 facilitar	 su	
interpretación	las	siguientes	escalas	cualitativas:	
Valor	de	CCI	 Fuerza	de	la	concordancia	
<	0,20	 Muy	pobre	
0,21	–	0,40	 Pobre	
0,41	–	0,60	 Moderada	
0,61	–	0,80	 Buena	
>0,8	 Muy	buena	
Tabla	1.	Escala	de	concordancia.	
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5 RESULTADOS	
5.1 Descriptivo	de	la	muestra	
Seleccionamos	 de	 forma	 consecutiva	 80	 pacientes	 con	 desprendimiento	
neurosensorial.	 Dieciocho	 pacientes	 presentaban	 criterios	 de	 exclusión	 (5	 cirugías	
oculares	previas,	5	opacidad	de	medios,	3	miopía	magna,	3	tiempo	evolución	>	1mes,	2	
sin	consentimiento	para	el	estudio),	por	lo	que	finalmente	se	incluyeron	62	pacientes.	
Por	 otro	 lado	 seleccionamos	 un	 grupo	 de	 pacientes	 	 sanos	 como	 grupo	 control	 (35	
pacientes).	
	
Gráfico	1:	Flujo	de	pacientes	del	estudio:	grupo	CCS	y	DD.		
Pacientes		seleccionados	
n=80	
	
Pacientes	incluidos	
n=62	
Grupo	CCS	
n=38	
Grupo	DD	
n=24	
CRITERIOS	INCLUSIÓN:	
Desprendimiento	
neurosensorial		
	
CRITERIOS	EXCLUSIÓN	
5	Cirugía	
5	Opacidad	medios	
3	Miopía	magna	
3	Evolución	>	1mes	
2	No	aceptan		
	
5	DMAE	exudativa	
5	Distrofias	maculares	
4	Coroidopatía	polipoidea	
2	Fosetas	papilares	
1	Escleritis	posterior	
7	Otras	
Seguimiento	12	
meses	
n=24	
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Estudiamos	 finalmente	 159	 ojos	 de	 97	 pacientes:	 38	 con	 CCS,	 24	 con	 diagnóstico	
diferencial	y	35	controles	sanos.	En	el	 	grupo	de	diagnóstico	diferencial	se	incluyeron	
diferentes	etiologías	confirmadas	mediante	OCT,	retinografía	y	AFG	que	en	la	práctica	
clínica	 podrían	 ocasionar	 confusión	 con	 casos	 de	 CCS:	 5	 DMAE	 exudativa,	 4	
vasculopatías	 polipoideas,	 4	 distrofias	 maculares,	 2	 fosetas	 papilares,	 2	 metástasis	
coroideas,	1	escleritis,	1	retinopatía	esclero-hipertensiva,	1	maculopatía	en	torpedo,	1	
maculopatía	 en	 domo,	 1	 nevus	 coroideo,	 1	 DNS	 asociado	 a	 neuropatía	 óptica	
isquémica	anterior	y	otro	de	causa	no	filiada.			
5.2 Características	sociodemográficas	
5.2.1 Sexo	
La	muestra	incluye	un	total	de	64	hombres	(66%)	y	33	mujeres	(34%).	En	el	grupo	CCS	
había	 una	 predominancia	 de	 hombres	 (82%)	 con	 diferencias	 estadísticamente	
significativas	 (p<0,001).	 	 En	 cuanto	 a	 los	 3	 grupos,	 observamos	 un	 predominio	 de	
hombres	en	los	grupos	CCS	y	controles	con	diferencias	estadísticamente	significativas	
(p=0,025).	 El	 análisis	 de	 subgrupos	 entre	 CCS	 y	 DD	 muestra	 diferencias	
estadísticamente	 significativas	 con	predominio	de	 los	 hombres	 en	el	 primer	 grupo	e	
igualdad	de	hombres	y	mujeres	en	el	segundo	(p=0,009).	
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Gráfico	2.	Distribución	por	sexo	en	el	grupo	CCS.	
	
	 	 CCS	 DD	 Control	 CCS+DD	 CCS	vs	
DD	vs	
control*	
CCS	vs	
DD*	
	 n	 38	 24	 35	 62	
Sexo	
Hombre	 31	(81,6%)	
12			
(50%)	
21			
(60%)	
43	
(69,4%)	
0,025	 0,009	
Mujer	 7			(18,4%)	
12	
(50%)	
14			
(40%)	
19	
(30,6%)	
Tabla	2.	Sexo	según	grupo	diagnóstico.			
p-valor	calculado	con	la	prueba	Chi2*.	
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5.2.2 Edad	
La	edad	media	de	todos	los	pacientes	incluidos	en	el	estudio	fue	de	45	años,	con	una	
desviación	 típica	 de	 15,75	 años,	 una	mediana	 de	 47	 años	 y	 un	 rango	 comprendido	
entre	8	y	80	años.		
La	edad	media	según	el	grupo	diagnóstico	mostró	pacientes	más	jóvenes	en	el	grupo	
control	y	de	mayor	edad	en	el	DD	con	diferencias	estadísticamente	significativas	entre	
los	 tres	 grupos(p=0,002).	 El	 análisis	 de	 subgrupo	 entre	 CCS	 y	 DD	mostró	 diferencias	
significativas	 entre	 ambos	 para	 la	 edad	 (p=0,002).	 	 No	 hubo	 diferencias	
estadísticamente	 significativas	 en	 el	 análisis	 de	 subgrupo	 entre	 CCS	 y	 controles	
(p=0,623).	
	 	 CCS	 DD	 Control	 CCS+DD	 CCS	vs	
DD	vs	
control*	
CCS	vs	
DD**		 n	 38	 24	 35	 62	
Edad	
Media	±	
Desviación	
45,32	±	
12	
57,17	±	
19,94	
43,17	±	
12,49	
49,9	±	
16,47	
0,002	 0,002	
Mediana	
(Rango	
intercuartílico)	
42	(37	–	
54,25)	
65	(48	–	
70,5)	
43	(34	-	
49)	
48	(37	-	
65)	
Rango	 27	-	79	 8	-	80	 18	-	69	 8	-	80	
Tabla	3.	Edad	según	grupo	diagnóstico.		
p-valor	calculado	con		prueba	Kruskall-Wallis*	y	U	de	Mann	Whitney	**		
En	el	análisis	estratificado	por	sexo,	en	el	grupo	CCS	las	mujeres	mostraron	una	edad	
media	 mayor	 que	 los	 hombres	 (57,4	 frente	 a	 42,7	 años),	 con	 diferencias	
estadísticamente	significativas	(p<0,001)	
	
	
	
	 	 RESULTADOS	
	 121	
Edad	 Hombre	 Mujer	
p-valor*	
n	 33	 7	
Media	±	Desviación	 42,21	±	11.15	 57,43	±	5.26	
<0,001	
Mediana	(Rango	
intercuartílico)	 39	(36	–	45,5)	 58	(54	-	61)	
Rango	 27	-	79	 49	-	65	
Tabla	4.	Edad	según	sexo	en	el	grupo	CCS.	
p-valor	calculado	con	prueba	U	de	Mann	Whitney*.	
	
Gráfico	3.	Edad	(años)	según	grupo	diagnóstico.	
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5.2.3 Lateralidad			
La	 afectación	 unilateral	 predominaba	 tanto	 en	 el	 grupo	 CCS	 como	 en	 el	 DD,	 no	
encontrándose	diferencias	estadísticamente	significativas	entre	ellos	(p=0,195).		
	 	 CCS	 DD	 CCS+DD	
CCS	vs	DD*	
	 n	 38	 24	 62	
Bilateralidad	
Unilateral	 36	(94,7%)	 20	(83,3%)	 56	(90,3%)	
0,195	
Bilateral	 2	(5,3%)	 4	(16,7%)	 6	(9,7%)	
Tabla	5.	Afectación	uni	vs	bilateral	según	grupo	diagnóstico.		
p-valor	calculado	mediante	test	de	Chi2*.	
Hubo	 predominancia	 de	 ojos	 derechos	 en	 el	 grupo	 CCS	 y	 en	 los	 controles,	 sin	
diferencias	estadísticamente	significativas	entre	los	3	grupos	(p=0,166)	y	entre	el	CCS	y	
DD	(p=0,327)	.	
	 	 CCS	 DD	 Control	 CCS+DD	 CCS	vs	DD	
vs	
control*	
CCS	vs	
DD*		 n	 38	 24	 35	 62	
Ojo	
estudiado	
Ojo	
derecho	
20	
(52,6%)	
10	
(41,7%)	
18	
(51,4%)	
30	
(48,4%)	
0,166	 0,327	Ojo	
izquierdo	
16	
(42,1%)	
10	
(41,7%)	
17	
(48,6%)	
26	
(41,9%)	
Ambos	 2					(5,3%)	
4	
(16,7%)	 	
6			
(9,7%)	
Tabla	6.	Afectación	ojo	derecho	vs	izquierdo	según	grupo	diagnóstico.	
p-valor	calculado	mediante	test	de	Chi2*.	
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5.3 Epidemiología	
5.3.1 Motivo	de	consulta	
En	el	grupo	CCS	el	principal	motivo	de	consulta	fue	la	pérdida	de	AV,	seguido	de	visión	
de	escotoma	y	metamorfopsia.	
Gráfico	4.	Sintomatología	en	pacientes	con	CCS.	
En	 la	 comparación	 entre	 el	 grupo	 CCS	 y	 DD	 según	 el	 motivo	 de	 consulta	 solo	 se	
hallaron	 diferencias	 estadísticamente	 significativas	 para	 la	 presencia	 de	 escotoma	
(p=0,002),	que	lo	referían	un	47%	de	pacientes	con	CCS	y	un	8%	con	DD.	
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	 	 CCS	 DD	 CCS+DD	
CCS	vs	DD*	
	 n	 38	 24	 62	
Perdida	AV	 No	 6	(15,8%)	 3	(12,5%)	 9	(14,5%)	 1	
Si	 32	(84,2%)	 21	(87,5%)	 53	(85,5%)	
Escotoma	 No	 20	(52,6%)	 22	(91,7%)	 42	(67,7%)	 0,002	
Si	 18	(47,4%)	 2	(8,3%)	 20	(32,3%)	
Metamorfopsia	
No	 25	(65,8%)	 18	(75%)	 43	(69,4%)	
0,444	Si	 13	(34,2%)	 6	(25%)	 19	(30,6%)	
Micropsia	
No	 33	(86,8%)	 23	(95,8%)	 56	(90,3%)	
0,391	Si	 5	(13,2%)	 1	(4,2%)	 6	(9,7%)	
Discromatopsia	 No	 32	(84,2%)	 22	(91,7%)	 54	(87,1%)	 0,468	
Si	 6	(15,8%)	 2	(8,3%)	 8	(12,9%)	
Dolor/inflamación	 No	 38	(100%)	 22	(91,7%)	 60	(96,8%)	 0,146	
Si	 	 2	(8,3%)	 2	(3,2%)	
Miodesopsias	y/o	
fotopsias	
No	 37	(97,4%)	 21	(87,5%)	 58	(93,5%)	
0,289	Si	 1	(2,6%)	 3	(12,5%)	 4	(6,5%)	
Tabla	7.	Motivo	de	consulta	según	grupo	diagnóstico.	
p-valor	calculado	mediante	test	de	Chi2*.	
5.3.2 Tiempo	de	evolución	
El	tiempo	de	medio	de	evolución	en	el	grupo	CCS	fue	de	15,2	días,	mientras	que	en	el	
DD	fue	de	88	días.	Estas	diferencias	fueron	estadísticamente	significativas	(p=0,005).	
	 	 CCS	 DD	 CCS+DD	 CCS	vs	DD*	
	 n	 38	 24	 62	
Tiempo	
de	
evolución	
Media	±	
Desviación	
15,24	±	
11,41	 88	±	115,34	
15,24	±	
11,41	
0,005	
Mediana	
(Rango	
intercuartílico)	
10	(5	-	30)	 30	(17,5	-	120)	 10	(5	-	30)	
Rango	 1	-	30	 1	-	360	 1	-	30	
	Tabla	8.	Tiempo	de	evolución	según	grupo	diagnóstico.	
p-valor	calculado	mediante	test	de	U	de	Mann-Whitney*.	
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5.3.3 Antecedentes	personales	sistémicos	
La	mayoría	de	los	miembros	de	los	3	grupos	no	presentaban	enfermedad	de	Cushing,	
H.	 pylori	 o	 SAOS.	 La	 presencia	 de	 trastornos	 ansiosos	 y/o	 depresivos	 eran	 más	
frecuentes	 en	 los	 grupo	 CCS	 y	 DD	 que	 en	 los	 controles,	 aunque	 sin	 diferencias	
estadísticamente	significativas	(p=0,65).	El	grupo	DD	presentaba	con	mayor	frecuencia	
factores	de	riesgo	cardiovascular	asociados	(58,3%),	con	diferencias	estadísticamente	
significativas	en	el	análisis	entre	 los	 tres	grupos	 (p=0,003)	y	entre	el	grupo	CCS	y	DD	
(p=0,012).	
	 	 CCS	 DD	 Control	 CCS+DD	 CCS	vs	
DD	vs	
control*	
CCS	vs	
DD*	
	 n	 38	 24	 35	 62	
Ansiedad/
Depresión	
No	 35	(92,1%)	
22	
(91,7%)	
34	
(97,1%)	
57	
(91,9%)	 0,65	 1	
Si	 3				(7,9%)	
2				
(8,3%)	
1				
(2,9%)	
5				
(8,1%)	
Cushing	 No	 37	(100%)	
24	
(100%)	
35	
(100%)	
61	
(100%)	 	 	
FR	
Cardiovas
cular	
No	 28	(73,7%)	
10	
(41,7%)	
29	
(82,9%)	
38	
(61,3%)	
0,003	 0,012	
Si	 10	(26,3%)	
14	
(58,3%)	
6			
(17,1%)	
24	
(38,7%)	
H.	pylori	
No	 36	(94,7%)	
24	
(100%)	
35	
(100%)	
60	
(96,8%)	 0,338	 0,518	
Si	 2				(5,3%)	 	 	
2				
(3,2%)	
SAOS	
No	 38	(100%)	
22	
(91,7%)	
35	
(100%)	
60	
(96,8%)	
0,059	 0,07	
Si	 	 2	(8,3%)	 	 2	(3,2%)	
Tabla	9.	Antecedentes	personales	sistémicos	según	grupo	diagnóstico.	
p-valor	calculado	mediante	test	de	Chi2*.	
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5.3.4 Antecedentes	personales	oculares	
5.3.4.1 Cirugías	previas	
Debido	a	los	criterios	de	exclusión	ningún	paciente	presentaba	cirugía	oculares	previas.	
5.3.4.2 Episodios	CCS	previos	
Casi	un	70%	de	 los	pacientes	no	había	presentado	episodios	previos	de	CCS.	Un	18%	
tuvo	un	episodio	anterior	y	el	resto	más	de	un	episodio.	
5.3.4.3 Tiempo	desde	último	episodio	
La	media	de	tiempo	desde	el	último	episodio	fue	de	3,2	años	con	una	desviación	típica	
de	3,41	y	un	rango	entre	0,2	y	10	años.	
5.3.4.4 Antecedentes	familiares	de	CCS	
Cuatro	 pacientes	 (10%),	 los	 cuales	 eran	 dos	 parejas	 de	 hermanos,	 refirieron	
antecedentes	familiares	de	CCS.	
5.3.5 Tratamientos	previos	
Un	 18,4%	 de	 los	 pacientes	 con	 CCS	 habían	 estado	 previamente	 en	 tratamiento	 con	
corticoides,	 con	 diferencias	 estadísticamente	 significativas	 con	 los	 otros	 2	 grupos	
(p=0,01)	 pero	 sin	 significación	 estadística	 con	 el	 grupo	 DD	 (p=0,136).	 	 Dos	 de	 ellos	
fueron	 tratados	 con	 corticoides	 orales	 (prednisona	 y	 deflazacort),	 otro	 con	 orales	 e	
intramusculares,	 2	 con	 corticoides	 inhalados	 y	 otros	 2	 con	 pomada	 dermatológica	
corticoidea.	
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	 	 CCS	 DD	 Control	 CCS+DD	 CCS	vs	
DD	vs	
control*	
CCS	vs	
DD*		 n	 38	 24	 35	 62	
Corticoides	
No	 31	(81,6%)	
23	
(95,8%)	
35	
(100%)	
54	
(87,1%)	
0,01	 0,136	
Si	 7			(18,4%)	
1			
(4,2%)	 	
8			
(12,9%)	
Simpaticomimé
ticos	 No	
38		
(100%)	
23	
(100%)	
35	
(100%)	
61		
(100%)	 	 	
Inhibidores					
de	la	
Fosfodiesterasa	
No	 38		(100%)	
24	
(100%)	
35	
(100%)	
62		
(100%)	 	 	
Humira	
No	 37	(97,4%)	
24	
(100%)	
34	
(97,1%)	
61	
(98,4%)	 1	 1	
Si	 1					(2,6%)	 	
1				
(2,9%)	
1					
(1,6%)	
Ustekinumab	
No	 37	(97,4%)	
24	
(100%)	
35	
(100%)	
61	
(98,4%)	
1	 1	
Si	 1					(2,6%)	 	 	
1					
(1,6%)	
Drogas	
No	 34	(89,5%)	
24	
(100%)	
35	
(100%)	
58	
(93,5%)	
0,06	 0,151	
Si	 4				(10,5%)	 	 	
4					
(6,5%)	
Tabla	10.	Tratamientos	previos	según	grupo	diagnóstico.	
p-valor	calculado	mediante	test	de	Chi2*.	
5.3.6 Tabaco	y	alcohol	
En	 los	 tres	 grupos	 existían	 más	 no	 fumadores	 que	 fumadores,	 sin	 diferencia	
estadísticamente	 significativa	entre	ellos	 (p=0,754)	ni	 en	análisis	 de	 subgrupos	entre	
CCS	y	DD	(p=0,779).	
En	cuanto	al	consumo	de	alcohol	lo	más	frecuente	eran	los	consumidores	esporádicos	
en	 el	 grupo	 CCS	 y	 los	 no	 consumidores	 en	 el	 grupo	 DD	 y	 control	 sin	 diferencias	
estadísticamente	 significativas	 (p=0,158).	 En	el	 análisis	de	 subgrupos	entre	CCS	y	DD	
no	se	encontraron	diferencias	significativas	según	el	consumo	de	alcohol	(p=0,505).	
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	 	 CCS	 DD	 Control	 CCS+DD	 CCS	vs	
DD	vs	
control*	
CCS	vs	
DD*		 n	 38	 24	 35	 62	
Fumador	
No	 24	(63,2%)	
16	
(66,7%)	
25	
(71,4%)	
40	
(64,5%)	
0,754	 0,779	
Si	 14	(36,8%)	
8	
(33,3%)	
10	
(28,6%)	
22	
(35,5%)	
Consumo	
Alcohol	
Nunca	 12	(31,6%)	
11	
(45,8%)	
22	
(62,9%)	
23	
(37,1%)	
0,158	 0,505	
Esporádico	 21	(55,3%)	
9	
(37,5%)	
10	
(28,6%)	
30	
(48,4%)	
Varia	veces	
semana	
4	
(10,5%)	
3	
(12,5%)	
2					
(5,7%)	
7				
(11,3%)	
Todos	los	
días	
1			
(2,6%)	
1			
(4,2%)	
1					
(2,9%)	
2					
(3,2%)	
Tabla	11.	Consumo	de	tabaco	y	alcohol	según	grupo	diagnóstico.	
p-valor	calculado	mediante	test	de	Chi2*.	
5.3.7 Drogas	
Cuatro	pacientes	(10,5%)	del	grupo	CCS	refirieron	consumo	de	drogas.	En	el	restos	de	
grupos	 ningún	 paciente	 refirió	 consumo	 de	 drogas.	 Estas	 diferencias	 no	 fueron	
estadísticamente	 significativas	 en	 el	 análisis	 entre	 los	 3	 grupos	 (p=0,06)	 y	 entre	 el	
grupo	CCS	y	DD	(p=0,151).		
	 	 CCS	 DD	 Control	 CCS+DD	 CCS	vs	
DD	vs	
control*	
CCS	vs	
DD*	
	 n	 38	 24	 35	 62	
Drogas	
No	 34	(89,5%)	
24	
(100%)	
35	
(100%)	
58	
(93,5%)	
0,06	 0,151	
Si	 4		(10,5%)	 	 	
4				
(6,5%)	
Tabla	12.	Consumo	de	drogas	según	grupo	diagnóstico.	
p-valor	calculado	mediante	test	de	Chi2*.	
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5.3.8 Estrés	
En	una	escala	del	1	al	10	 los	pacientes	con	mayores	niveles	fueron	los	del	grupo	CCS	
(media	6,01),	seguido	del	grupo	DD	(5,58)	y	con	menores	valores	los	del	grupo	control	
(media	3,51).	Estas	diferencias	fueron	estadísticamente	significativas	(p<0,001).	No	se	
encontraron	 diferencias	 estadísticamente	 significativas	 en	 el	 análisis	 entre	 el	 grupo	
CCS	y	DD	(p=0,234).	
	 	 CCS	 DD	 Control	 CCS+DD	 CCS	vs	
DD	vs	
control*	
CCS	vs	
DD**	
	 n	 38	 24	 35	 62	
Estrés	
Media	±	
Desviación	
6,01	±	
2,34	
5,58	±	
1,69	
3,51	±	
1,65	 5,84	±	2,1	
<0,001	 0,234	
Mediana	
(Rango	
intercuartílico)	
7					
(4,25-8)	
6									
(4-6,88)	
3										
(2	-	5)	
6													
(4	-	8)	
Rango	 1	-	9	 3	-	9	 1	-	8	 1	-	9	
Tabla	13.	Estrés	según	grupo	diagnóstico.	
p-valor	calculado	con		prueba	Kruskall-Wallis*	y	U	de	Mann	Whitney	**	
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Gráfico	5.	Estrés	según	grupo	diagnóstico.	
5.4 Evaluación	general	
5.4.1 Agudeza	visual	
La	media	de	AV	logMAR	con	su	mejor	compensación	fue	analizada	en	los	tres	grupos.	
Para	una	mayor	facilidad	en	la	compresión	de	la	medida	de	la	AV	hemos	convertido	la	
escala	logMAR	a	decimal.	
El	grupo	control	presentaba	una	mayor	media	de	AV	 inicial	 (0,93),	seguida	del	grupo	
CCS	 (0,66)	 y	 por	 último	 el	 DD	 (0,5),	 con	 diferencias	 estadísticamente	 significativas	
(p<0,001).	Sin	embargo,	en	la	comparación	entre	el	grupo	CCS	y	DD	las	diferencias	no	
llegaron	a	ser	significativas	(p=0,022).	
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	 	 CCS+DD	 CCS	 DD	 Control	 CCS	vs	
DD	vs	
control*	
CCS	vs	
DD**		 n	 68	 40	 28	 35	
AV	
afecto	
Media	±	
Desviación	
0,6	±	
0,28	 0,66	±	0,25	 0,5	±	0,3	
0,93	±	
0,13	
<0,001	 0,022	
Mediana	
(Rango	
intercuartílico)	
0,63	
(0,38	-
0,79)	
0,71				
(0,44	-	
0,86)	
0,53	
(0,23	-	
0,72)	
1					
(0,79	-	
1)	
Rango	 0,05	-	1	 0,2	-	1	 0,05	-	1	 0,55	-	1	
Tabla	14.	Agudeza	visual	del	ojo	con	afecto	según	grupo	diagnóstico.	
p-valor	calculado	con		prueba	Kruskall-Wallis*	y	U	de	Mann	Whitney	**	
	
Gráfico	6.	Agudeza	visual	según	grupo	diagnóstico.	
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La	media	de	AV	de	 los	ojo	adelfos	 fue	mayor	en	el	grupo	control	 (0,93),	 seguido	del	
CCS	 (0,84)	 y	 por	 último	 el	 DD	 (0,79),	 con	 diferencias	 estadísticamente	 significativas	
(p=0,026).	Sin	embargo,	no	se	encontraron	diferencias	estadísticamente	significativas	
en	el	análisis	de	subgrupos	entre	el	CCS	y	DD	(p=0,261).	
	 	 CCS+DD	 CCS	 DD	 Control	 CCS	vs	
DD	vs	
control*	
CCS	vs	
DD**	
	 n	 56	 36	 20	 35	
AV	
adelfo	
Media	±	
Desviación	
0,82	±	
0,24	
0,84	±	
0,25	
0,79	±	
0,23	
0,93	±	
0,13	
0,026	 0,261	
Mediana	
(Rango	
intercuartílico)	
0,91	
(0,72	-1)	
0,95		
(0,77	-	1)	
0,79		
(0,58	-	1)	
1					
(0,79	-1)	
Rango	 0,04	-	1	 0,04	-	1	 0,2	-	1	 0,55	-	1	
Tabla	15.	Agudeza	visual	del	ojo	adelfo	según	grupo	diagnóstico.	Se	excluyen	4	ojos	en	
el	grupo	CCS	y	8	en	el	grupo	DD	al	presentar	afectación	bilateral.	
p-valor	calculado	con		prueba	Kruskall-Wallis*	y	U	de	Mann	Whitney	**	
No	se	encontraron	diferencias	en	 la	AV	entre	 los	pacientes	con	episodios	previos	de	
CCS	y	los	que	no	(p=0,887).	
5.4.1.1 Cambio	de	la	AV	en	el	tiempo	
En	 los	 pacientes	 con	 CCS,	 la	 AV	 mejoraba	 a	 lo	 largo	 de	 la	 evolución	 de	 manera	
estadísticamente	significativa	 (p=0,037).	La	AV	 inicial	media	en	escala	decimal	 fue	de	
0,6	6y	la	final	de	0,79,	aunque	la	significación	estadística	se	alcanzó	a	los	3	meses	con	
una	AV	de	0,77.	
Al	inicio	del	estudio	un	37%	de	pacientes	presentaba	una	AV	mayor	a	0,8	por	un	51%	al	
final	del	estudio.	
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Tiempo	 Media	 Error	estándar	
Intervalo	de	confianza	95%	
Límite	inferior	 Límite	superior	
Inicial	 0,66	 0,037	 0,59	 0,74	
1m	 0,72	 0,040	 0,64	 0,79	
3m	 0,77	 0,040	 0,69	 0,85	
6m	 0,76	 0,043	 0,67	 0,84	
12m	 0,79	 0,046	 0,70	 0,88	
Tabla	16.	Agudeza	visual	en	la	evolución	(meses).	
	
Gráfico	7.	Agudeza	visual	en	el	tiempo	(meses).	
p-valor	calculado	mediante	modelo	mixto	(ANOVA)	
5.4.2 Error	refractivo	
El	 defecto	 refractivo	 dividido	 entre	 su	 componente	 esférico	 (E)	 y	 cilíndrico	 (C)	 fue	
analizado	 en	 base	 a	 su	 equivalente	 esférico	 (E+C/2)	 en	 los	 tres	 grupos	 diagnósticos,	
representado	en	 la	 tabla	17.	El	defecto	 refractivo	medio	 fue	 ligeramente	miópico	en	
todos	los	grupos	en	los	ojos	afectos	y	adelfos,	salvo	en	el	adelfo	del	grupo	DD	que	fue	
ligeramente	hipermétropico.	Las	diferencias	no	fueron	estadísticamente	significativas	
para	el	ojo	afecto	(p=0,777)	ni	para	el	sano	(p=0,931).	
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	 	 CCS+DD	 CCS	 DD	 Control	 CCS	vs	DD	vs	
control*	
CCS	vs	
DD**	
	 n	 68	 40	 28	 35	
RX	
afecto	
Media	±	
Desviación	
-0,16	±	
1,56	
-0,11	±	
1,37	
-0,24	±	
1,82	
-0,11	±	
1,33	
0,777	 0,496	
Mediana	
(Rango	
intercuartíli
co)	
0													
(-1,09	-	
0,75)	
0,13							
(-0,94	-	
0,84)	
-0,41							
(-1,59	-	
0,6)	
0													
(-0,75	-	
0,33)	
Rango	 -3	-	3	 -3	-	3	 -3	-	3	 -3	-	3	
	 n	 56	 36	 20	 35	 	 	
RX	
adelfo	
Media	±	
Desviación	
-0,11	±	
1,55	
-0,19	±	
1,47	
0,03	±	
1,7	
-0,11	±	
1,33	
0,931	 0,772	
Mediana	
(Rango	
intercuartíli
co)	
0,25								
(-1	-	1)	
0,25							
(-1	-	
0,75)	
0													
(-1,05	-	
1)	
0													
(-0,75	-	
0,33)	
Rango	 -3	-	3	 -3	-	3	 -3	-	3	 -3	-	3	
Tabla	17.	Refracción	en	ojo	afecto	y	sano	según	grupo	diagnóstico.	
p-valor	calculado	con		prueba	Kruskall-Wallis*	y	U	de	Mann	Whitney	**	
Tras	 clasificar	 los	 errores	 refractivos	 como	 miopes	 (Entre	 -3	 y	 -0,5	 dp),	 emétropes	
(entre	 -0,5	 y	 0,5	 dp)	 e	 hipermétropes	 (entre	 0,5	 y	 3dp)	 observamos	 que	 los	 ojos	
afectos	 eran	 mayoritariamente	 miopes	 o	 hipermétropes	 para	 el	 grupo	 CCS,	 miopes	
para	 el	 DD	 y	 emétropes	 para	 los	 controles,	 aunque	 sin	 diferencias	 estadísticamente	
significativas	(p=0,191).	Los	ojos	sanos	mayoritariamente	eran	miopes	en	el	grupo	CCS,	
miopes	 e	 hipermétropes	 en	 el	 grupo	 DD	 y	 emétropes	 en	 los	 controles,	 también	 sin	
diferencias	estadísticamente	significativas	(p=0,269).	
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Gráfico	8.	Distribución	por	error	refractivo	en	ojos	con	CCS	y	sus	adelfos.		
	 	 CCS+DD	 CCS	 DD	 Control	
CCS	vs	
DD	vs	
control*	
CCS	vs	
DD**	
	 n	 68	 40	 28	 35	
RX	
afecto	
Miope	 29	(42,6%)	
15	
(37,5%)	
14				
(50%)	
11	
(31,4%)	
0,191	 0,497	Emétrope	 17	(25%)	
10				
(25%)	
7						
(25%)	
16	
(45,7%)	
Hipermétrope	 22	(32,4%)	
15	
(37,5%)	
7						
(25%)	
8				
(22,9%)	
	 n	 56	 36	 20	 35	 	 	
RX	
sano	
Miope	 22	(40%)	
14	
(38,9%)	
8						
(40%)	
11	
(31,4%)	
0,269	 0,865	Emétrope	 13	(23,6%)	
10	
(27,8%)	
4						
(20%)	
16	
(45,7%)	
Hipermétrope	 20	(36,4%)	
12	
(33,3%)	
8						
(40%)	
8				
(22,9%)	
Tabla	18.	Grupos	refractivos	en	ojo	afecto	y	sano	según	grupo	diagnóstico.	
p-valor	calculado	con		prueba	Kruskall-Wallis*	y	U	de	MQuiann	Whitney	**	
Hipermétropes	
37,5%	
Emétropes	25%	
Miopes	37,5%	
Error	refractivo	CCS	
Hipermétropes	33%	
Emétropes	28%	
Miopes	39%	
Error	refractivo	
adelfos	
RESULTADOS	
	 136	
5.4.3 Presión	intraocular	
Las	presiones	intraoculares	fueron	similares	en	los	3	grupos	diagnósticos,	alrededor	de	
15	mmHg.	 	No	 	se	encontraron	diferencias	estadísticamente	significativas	entre	 los	3	
grupos	(p=	0,115)	ni	en	el	análisis	de	subgrupos	entre	el	grupo	CCS	y	DD	(p=0,253)	
	 	 CCS+DD	 CCS	 DD	 Control	 CCS	vs	
DD	vs	
control*	
CCS	vs	
DD**		 n	 66	 40	 28	 35	
PIO	
Media	±	
Desviación	
15,1	±	
2,59	
14,77	±	
2,21	
15,57	±	
3,02	
14,17	±	
1,81	
0,115	 0,253	
Mediana	
(Rango	
intercuartílico)	
15							
(14	-	17)	
14									
(13	-	16)	
15,5					
(14	-	17)	
14									
(14	-	15)	
Rango	 10	-	24	 11	-	19	 10	-	24	 10	-	18	
Tabla	19.	Presión	intraocular	según	grupo	diagnóstico.	
p-valor	calculado	con		prueba	Kruskall-Wallis*	y	U	de	Mann	Whitney	**	
5.5 Retinografía	a	color	
5.5.1 Características	en	la	prueba	inicial	
En	todos	 los	pacientes	en	 los	que	se	objetivó	el	DNS	con	retinografía	a	color	éste	se	
encontraba	en	el	polo	posterior,	y	alrededor	del	90%	afectaba	a	la	fóvea.	En	un	42%	de	
los	 pacientes	 no	 se	 pudo	 localizar	 el	 DNS	 mediante	 esta	 técnica,	 por	 lo	 que	 las	
variables	 áreas	 de	 DNS,	 localización	 del	 DNS	 y	 afectación	 foveolar	 no	 pudieron	 ser	
estudiadas	para	estos	pacientes.	En	 la	mayoría	de	 los	casos	(>85%)	no	se	observaron	
cambios	mono	o	multifocales	del	EPR	en	la	retinografía	inicial	en	el	ojo	afecto	ni	en	el	
adelfo.		Se	observaron	DEP	mediante	retinografía	en	3	casos	(7,5%).	
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RETINOGRAFIA	INICIAL	
Visualización	DNS	SI/NO	 No	 17	(42,5%)	
Sí	 23	(57,5%)	
DEP	 No	 37	(92,5%)	
Sí	 3	(7,5%)	
Localización	polo	posterior	 Sí	 23	(100%)	
Afectación	foveolar	
No	 3	(10,3%)	
Sí	 26	(89,7%)	
Depósitos	granulares	
No	 23	(57,5%)	
Sí	 17	(42,5%)	
Alteración	monofocal	del	EPR	del	ojo	con	CCS	 No	 34	(85%)	
Sí	 6	(15%)	
Alteración	multifocal	del	EPR	del	ojo	con	CCS	 No	 40	(100%)	
Alteración	monofocal	del	EPR	del	ojo	adelfo	 No	 32	(88,9%)	
Sí	 4	(11,1%)	
Alteración	multifocal	del	EPR	del	ojo	adelfo	
No	 34	(94,4%)	
Sí	 2	(5,6%)	
Tabla	20.	Características	con	retinografía	a	color	al	inicio	del	estudio.	
5.5.2 Características	en	la	prueba	final.	
En	cuanto	a	las	características	observadas	en	la	retinografía	a	color	al	final	del	estudio,	
el	 número	 de	 pacientes	 es	 menor	 respecto	 a	 la	 retinografía	 inicial	 debido	 a	 la	
desaparición	del	DNS	y	a	la	falta	de	esta	prueba	al	final	del	estudio.	Las	características	
son	mostradas	en	la	tabla	21.	
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RETINOGRAFÍA	FINAL	
Localización	polo	posterior	 No	 6	(85,7%)	
Sí	 1	(14,3%)	
Afectación	foveolar	
No	 1	(14,3%)	
Sí	 6	(85,7%)	
Depósitos	granulares	
No	 25	(75,8%)	
Sí	 8	(24,2%)	
Alteración	monofocal	del	EPR	del	ojo	con	CCS	
No	 31	(88,6%)	
Sí	 4	(11,4%)	
Alteración	multifocal	del	EPR	del	ojo	con	CCS	 No	 34	(97,1%)	
Sí	 1	(2,9%)	
Alteración	monofocal	del	EPR	del	ojo	adelfo	
No	 22	(95,7%)	
Sí	 1	(4,3%)	
Alteración	multifocal	del	EPR	del	ojo	adelfo	
No	 21	(91,3%)	
Sí	 2	(8,7%)	
Tabla	21.	Características	con	retinografía	a	color	al	final	del	estudio.	
5.5.3 Cambios	entre	la	prueba	inicial	y	la	final	
Los	valores	para	el	área	de	DNS	disminuyeron	entre	 la	 retinografía	 inicial	 y	 final	 con	
diferencias	estadísticamente	significativas	(p=0,003).	
	 	 Inicial	 Final	 p-valor*	
Área	DNS	
n	 19	 19	
<0,001	
Media	±	
Desviación	
8,56	±	5,09	 1,11	±	2,39	
Mediana	(Rango	
intercuartílico)	
7,06														
(4,31	-	13,21)	
0																										
(0	-	0,93)	
Rango	 1,31	-	18,33	 0	-	8,91	
Tabla	22.	Área	de	DNS	en	retinografía	inicial	y	final.	
p-valor	calculado	con	test	de	Wilcoxon*.	
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Gráfico	9.	Área	de	DNS	en	retinografía	a	color	inicial	y	final.				
	
Gráfico	10.	Medición	del	área	de	DNS	(mm2)	en	la	retinografía	inicial	y	final.	
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En	todos	los	pacientes	en	los	que	se	seguía	localizando	el	DNS	en	la	retinografía	final,	
éste	seguía	afectando	el	polo	posterior	y	la	fóvea.	
Un	27	%	de	los	pacientes	no	presentaban	depósitos	granulares	en	la	retinografía	final	a	
pesar	 de	 haberlo	 hecho	 en	 la	 inicial.	 Por	 el	 contrario,	 en	 un	 6%	de	 los	 pacientes	 se	
objetivaron	en	 la	 retinografía	 final	 	depósitos	granulares	no	vistos	en	 la	 inicial.	 Estas	
diferencias	no	fueron	estadísticamente	significativas	(p=0,065).		
	
Depósitos	granulares	retinografía	final	
p-valor*	
No	 Sí	
Depósitos	
granulares	
retinografía	
inicial	
No	
n	 16	 2	
0,065	
%	del	total	 48,5%	 6,1%	
Sí	
n	 9	 6	
%	del	total	 27,3%	 18,2%	
Tabla	23.	Cambios	en	los	depósitos	granulares	entre	la	retinografía	inicial	y	final.		
p-valor	calculado	mediante	test	de	McNemar*.	
En	más	del	90%	de	pacientes		no	hubo	cambios	entre	la	retinografía	inicial	y	la	final	en	
cuanto	a	la	alteración	del	EPR	monofocal	y	multifocal	del	ojo	afecto	y	en	la	alteración	
del	EPR	monofocal	del	ojo	adelfo.	
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Alteración	del	EPR	monofocal	en	ojo	afecto	
en	retinografía	final	 p-valor*	
No	 Sí	
1	Alteración	del	EPR	monofocal	
en	ojo	afecto	
en	retinografía	
inicial	
No	
n	 29	 1	
%	del	
total	 82,9%	 2,9%	
Sí	
n	 2	 3	
%	del	
total	 5,7%	 8,6%	
Tabla	 24.	 Cambios	 en	 la	 alteración	 monofocal	 del	 EPR	 en	 el	 ojo	 afecto	 entre	 la	
retinografía	inicial	y	final.	
p-	valor	calculado	mediante	test	de	McNemar*.	
	
Alteración	del	EPR	multifocal	en	
ojo	afecto	en	retinografía	final	
p-valor*	
No	 Sí	
Alteración	del	EPR	
multifocal	en	ojo	
afecto	en	
retinografía	inicial	
No	
n	 34	 1	
0,317	
%	del	total	 97,1%	 2,9%	
Tabla	 25.	 Cambios	 en	 la	 alteración	 multifocal	 del	 EPR	 en	 el	 ojo	 afecto	 entre	 la	
retinografía	inicial	y	final.	
p-valor	calculada	mediante	test	de	McNemar*.	
	
Alteración	del	EPR	monofocal	en	ojo	adelfo	
en	retinografía	final	 p-valor*	
No	 Sí	
1	Alteración	del	
EPR	monofocal	
en	ojo	adelfo	
en	retinografía	
inicial	
No	
n	 21	 0	
%	del	
total	 91,3%	 0%	
Sí	
n	 1	 1	
%	del	
total	 4,3%	 4,3%	
Tabla	 26.	 Cambios	 en	 la	 alteración	 monofocal	 del	 EPR	 en	 el	 ojo	 adelfo	 entre	 la	
retinografía	inicial	y	final.	p-valor	calculada	mediante	test	de	McNemar*.	
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No	se	objetivaron	cambios	entre	la	retinografía	inicial	y	final	en	cuanto	a	la	alteración	
del	EPR	multifocal	en	el	ojo	adelfo.	
	
Alteración	del	EPR	multifocal	en	ojo	adelfo	
en	retinografía	final	 p-valor*	
No	 Sí	
1	Alteración	del	
EPR	multifocal	
en	ojo	adelfo	
en	retinografía	
inicial	
No	
n	 21	 0	
%	del	
total	 91,3%	 0%	
Sí	
n	 0	 2	
%	del	
total	 0%	 8,7%	
Tabla	 27.	 Cambios	 en	 la	 alteración	 multifocal	 del	 EPR	 en	 el	 ojo	 adelfo	 entre	 la	
retinografía	inicial	y	final.	
p-valor	calculada	mediante	test	de	McNemar*.	
5.6 Retinografía	filtro	verde	
5.6.1 Características	en	la	prueba	inicial	
En	 la	 retinografía	 con	 filtro	 verde	 inicial	 se	 pudo	 observar	 el	 DNS	 en	 un	 70%	de	 los	
pacientes.	Se	observó	depósitos	granulares	en	un	45%	y	alteración	del	EPR	en	un	20%.	
RETINOGRAFIA	FILTRO	VERDE	
Visualización	del	DNS	
No	 12	(30%)	
Sí	 28	(70%)	
Depósitos	granulares	 No	 22	(55%)	
Sí	 18	(45%)	
Alteración	del	EPR	
No	 32	(80%)	
Sí	 8	(20%)	
Tabla	28.	Características	retinografía	inicial	con	filtro	verde.	
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5.6.2 Características	en	la	prueba	final	
En	la	retinografía	con	filtro	verde	final	se	observaron	depósitos	granulares	en	un	29%	
de	los	pacientes	y	alteración	del	EPR	en	un	9%.	
5.6.3 Cambios	entre	la	prueba	inicial	y	la	final	
Alrededor	del	25%	de	los	casos	en	los	que	se	visualizaban	los	depósitos	granulares	en	
la	 retinografía	 con	 filtro	 verde	 inicial	 no	 se	 objetivaron	 en	 la	 final.	 Un	 6%	 de	 los	
pacientes	presentaron	depósitos	granulares	en	 la	 retinografía	 con	 filtro	verde	 final	a	
pesar	de	no	haberlo	hecho	en	 la	 inicial.	Estas	diferencias	no	fueron	estadísticamente	
significativas	(p=0,109).	
	
Depósitos	granulares	filtro	verde	final	
p-valor*	
No	 Sí	
Depósitos	
granulares	
filtro	verde	
inicial	
No	
n	 16	 2	
0,109	
%	del	total	 47,1%	 5,9%	
Sí	
n	 8	 8	
%	del	total	 23,5%	 23,5%	
Tabla	29.	Cambios	en	la	localización	entre	la	retinografía	inicial	y	final.	
p-valor	calculado	mediante	test	de	McNemar*.	
Alrededor	 de	 un	 10%	 de	 los	 pacientes	 no	 presentaron	 alteración	 del	 EPR	 en	 la	
retinografía	 con	 filtro	 verde	 final	 a	 pesar	 de	 haberlo	 hecho	 en	 la	 inicial.	 Estas	
diferencias	no	fueron	estadísticamente	significativas	(p=0,125).	
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Alteración	del	EPR	filtro	verde	final	
p-valor*	
No	 Sí	
Alteración	
del	EPR	
filtro	verde	
inicial	
No	
n	 27	 0	
0,125	
%	del	total	 79,4%	 0%	
Sí	
n	 4	 3	
%	del	total	 11,8%	 8,8%	
Tabla	30.	Cambios	en	la	localización	entre	la	retinografía	inicial	y	final.	
p-valor	calculada	mediante	test	de	McNemar*.	
Los	 valores	 para	 el	 área	 de	 DNS	 disminuyeron	 entre	 la	 retinografía	 con	 filtro	 verde	
inicial	y	final	con	diferencias	estadísticamente	significativas	(p=0,014).	
	 	 Inicial	 Final	 p-valor*	
Área	DNS	
n	 23	 23	
0,014	
Media	±	
Desviación	 7.56	±	5.39	 2.92	±	6.85	
Mediana	(Rango	
intercuartílico)	
5.04	(3.89	-	
11.82)	 0	(0	-	0.56)	
Rango	 1.93	-	20.2	 0	-	26.48	
Tabla	31.	Cambios	en	la	localización	entre	la	retinografía	inicial	y	final.	
p	valor	calculado	mediante	test	de	Wilcoxon*.	
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Gráfico	11.	Área	de	DNS	en	retinografía	filtro	verde	inicial	y	final.				
	
Gráfico	12.	Medición	del	área	de	DNS	(mm2)	en	la	retinografía	con	filtro	verde	inicial	y	
final.	
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5.7 Autofluorescencia	
5.7.1 Características	de	la	autofluorescencia	inicial	
Alrededor	 del	 40%	 de	 los	 pacientes	 presentaban	 un	 DNS	 hiperautofluorescente	 y	 el	
resto	isoautofluorescente.	La	mayoría	de	los	bordes	del	DNS	eran	isoautofluorescentes	
y	de	los	depósitos	granulares	hiperautofluorescentes.	Más	del	80%	de	las	alteraciones	
del	 EPR	 mostraban	 un	 patrón	 de	 autofluorescencia	 mixto,	 siendo	 lo	 más	 frecuente	
encontrar	 uno	o	dos	 grupos	de	 alteración	del	 EPR.	 Los	 puntos	de	 fuga	de	 la	AFG	 se	
observaban	mayoritariamente	hipoautofluorescentes	en	la	AF.		
AUTOFLUORESCENCIA	INICIAL	
DNS	
Hiper	 17	(42,5%)	
Iso	 23	(57,5%)	
Bordes	del	DNS	 Hiper	 6	(15%)	
Iso	 34	(85%)	
Depósitos	granulares	
Hiper	 16	(76,2%)	
Iso	 4	(19%)	
Hipo	 1	(4,8%)	
Visualización	depósitos	granulares	
No	 19	(47,5%)	
Sí	 21	(52,5%)	
Alteración	del	EPR	
Mixto	 29	(82,9%)	
Hipo	 6	(17,1%)	
Número	de	grupos	de	alteración	del	EPR	
0	 5	(12,5%)	
1	 14	(35%)	
2	 13	(32,5%)	
3	 4	(10%)	
4	 3	(7,5%)	
5	 1	(2,5%)	
Alteración	del	EPR	ojo	adelfo	
No	 10	(27,8%)	
Sí	 26	(72,2%)	
Puntos	de	fuga	
Hiper	 1	(2,8%)	
Iso	 3	(8,3%)	
Hipo	 32	(88,9%)	
Tabla	32.	Características	de	la	autofluorescencia	inicial.	
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5.7.2 Características	de	la	autofluorescencia	final	
El	número	de	pacientes	es	menor	respecto	a	la	AF	inicial	debido	a	la	desaparición	del	
DNS	y	a	la	falta	de	esta	prueba	al	final	del	estudio.	Las	características	son	mostradas	en	
la	tabla	33.	
AUTOFLUORESCENCIA	FINAL	
DNS	 Hiper	 6	(85,7%)	
Iso	 1	(14,3%)	
Bordes	del	DNS	
Hiper	 2	(28,6%)	
Iso	 5	(71,4%)	
Depósitos	granulares	
Hiper	 11	(61,1%)	
Iso	 7	(38,9%)	
Alteración	del	EPR	
Hiper	 1	(3,1%)	
Mixto	 29	(90,6%)	
Hipo	 2	(6,3%)	
	
	
Número	de	grupos	de	alteración	del	EPR	
	
0	 2	(6,1%)	
1	 10	(30,3%)	
2	 11	(33,3%)	
3	 3	(9,1%)	
4	 6	(18,2%)	
5	 1	(3%)	
Alteración	del	EPR	ojo	adelfo	 No	 7	(28%)	
Sí	 18	(72%)	
Puntos	de	fuga	
Hiper	 1	(3,2%)	
Hipo	 30	(96,8%)	
Tabla	33.	Características	de	la	autofluorescencia	final.	
5.7.3 Cambios	en	la	autofluorescencia	inicial	y	final	
En	 más	 del	 40%	 de	 los	 pacientes	 se	 observó	 un	 cambio	 en	 el	 DNS	 que	 mostraba	
isoautofluorescencia	inicial	e	hiperautofluorescencia	en	la	prueba	final.	En	un	25%	de	
los	 pacientes	 con	 hiperautofluorescencia	 del	 DNS	 se	 observó	 un	 cambio	 a	
isoautofluorescencia	en	 la	prueba	 final.	 Estas	diferencias	no	 fueron	estadísticamente	
significativas	(p=0,625).	
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DNS	Autofluorescencia	final	
p-valor*	
HiperAF	 IsoAF	
DNS	
Autofluorescencia	
inicial	
HiperAF	
n	 3	 1	
0,625	
%	del	
total	 42,9%	 25%	
IsoAF	
n	 3	 0	
%	del	
total	 42,9%	 0%	
Tabla	34.	Cambios	en	 la	autofluorescencia	del	desprendimiento	neurosensorial	entre	
la	autofluorescencia	inicial	y	final.	
p-	valor	calculado	mediante	test	de	McNemar*.	
	
En	alrededor	del	30%	de	los	pacientes	se	observó	un	cambio	en	los	bordes	del	DNS	que	
mostraban	isoautofluorescencia	inicial	e	hiperautofluorescencia	en	la	prueba	final.	En	
un	14%	de	los	pacientes	con	hiperautofluorescencia	de	los	bordes	del	DNS	se	observó	
un	 cambio	 a	 isoautofluorescencia	 en	 la	 prueba	 final.	 Estas	 diferencias	 no	 fueron	
estadísticamente	significativas	(p=1).	
	
Bordes	DNS	Autofluorescencia	
final	
p-valor*	
HiperAF	 IsoAF	
Bordes	DNS	
Autofluorescencia	
inicial	
HiperAF	
n	 0	 1	
1	
%	del	
total	 0%	 14,3%	
IsoAF	
n	 2	 4	
%	del	
total	 28,6%	 57,1%	
Tabla	 35.	 Cambios	 en	 la	 autofluorescencia	 de	 los	 bordes	 DNS	 entre	 la	
autofluorescencia	inicial	y	final.	
p-valor	calculado	mediante	test	de	McNemar*.	
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En	 un	 9%	 de	 los	 pacientes	 se	 observó	 un	 cambio	 en	 los	 depósitos	 granulares	 que	
mostraban	isoautofluorescencia	inicial	e	hiperautofluorescencia	en	la	prueba	final.	En	
un	 27%	 de	 los	 pacientes	 con	 hiperautofluorescencia	 de	 los	 depósitos	 granulares	 se	
observó	 un	 cambio	 a	 isoautofluorescencia	 en	 la	 prueba	 final.	 Estas	 diferencias	 no	
fueron	estadísticamente	significativas	(p=	0,625).	
	
Depósitos	granulares	
autofluorescencia	final	
p-valor*	
HiperAF	 IsoAF	
Depósitos	
granulares	
autofluorescencia	
inicial	
HiperAF	
n	 5	 3	
0,625	
%	del	
total	 45,5%	 27,3%	
IsoAF	
n	 1	 2	
%	del	
total	 9,1%	 18,2%	
Tabla	36.	Cambios	en	la	autofluorescencia	de	los	depósitos	granulares	del	DNS	entre	la	
autofluorescencia	inicial	y	final.	
p-valor	calculado	mediante	test	de	McNemar*.	
	
Más	 del	 90%	 de	 los	 pacientes	 no	 mostraron	 cambios	 en	 cuanto	 al	 patrón	 de	
autofluorescencia	de	la	alteración	del	EPR	entre	la	prueba	inicial	y	la	final.	
	
Alteración	del	EPR	ojo	afecto	en	
autofluorescencia	final	
p-valor*	
Mixto	 HipoAF	
Alteración	del	EPR	
ojo	afecto	en	
autofluorescencia	
Inicial	
Mixto	
n	 25	 0	
0,625	
%	del	
total	 86,2%	 0%	
HipoAF	
n	 2	 2	
%	del	
total	 6,9%	 6,9%	
Tabla	37.	Cambios	en	el	patrón	de	autofluorescencia	de	 la	alteración	del	EPR	del	ojo	
afecto	entre	la	autofluorescencia	inicial	y	final.	
p-valor	calculado	mediante	test	de	McNemar*.	
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En	un	30%	de	pacientes	se	apreciaron	más	grupos	de	alteración	del	EPR	en	la	AF	final	
respecto	a	la	inicial.	En	un	3%	hubo	menos	grupos	de	alteración	del	EPR	en	la	AF	final.	
Estos	cambios	fueron	estadísticamente	significativos	(p=0,002).	
	
Número	de	grupos	de	alteración	del	EPR	
AF	Final	 p-valor*	
0	 1	 2	 3	 4	 5	
Número	de	
grupos	de	
alteración	del	
EPR	AF	Inicial	
0	
n	 2	 3	 	 	 	 	
0,002	
%		
Total	 6,1%	 9,1%	 	 	 	 	
1	
n	 	 6	 5	 	 	 	
%		
Total	 	
18,2
%	
15,2
%	 	 	 	
2	
n	 	 1	 6	 2	 2	 	
%		
Total	 	 3,0%	
18,2
%	 6,1%	 6,1%	 	
3	
n	 	 	 	 1	 1	 	
%		
Total	 	 	 	 3,0%	 3,0%	 	
4	
n	 	 	 	 	 3	 	
%	
Total	 	 	 	 	 9,1%	 	
5	
n	 	 	 	 	 	 1	
%		
Total	 	 	 	 	 	 3,0%	
Tabla	 38.	 Cambio	 en	 el	 número	 de	 grupos	 de	 alteración	 del	 EPR	 entre	 la	
autofluorescencia	 inicial	 y	 final.	 Celdas	 con	 relleno	 indican	 los	 cambios	 entre	 las	 2	
pruebas.	
p-valor	calculado	mediante	test	de	Wilcoxon*.	
En	menos	del	5%	de	los	pacientes	se	observó	alteración	del	EPR	del	ojo	adelfo	en	la	AF	
final	no	estando	presente	en	la	inicial.	En	un	8%	de	los	pacientes	se	objetivó	alteración	
del	EPR	del	ojo	adelfo	en	la	AF	inicial	pero	no	se	encontró	en	la	final.	Estas	diferencias	
no	fueron	estadísticamente	significativas	(p=1).	
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Alteración	del	EPR	ojo	adelfo	en	
Autofluorescencia	Final	 p-valor*	
No	 Si	
Alteración	del	EPR	
ojo	adelfo	en	
Autofluorescencia	
Inicial	
No	
n	 5	 1	
1	
%	del	
total	 20%	 4%	
Si	
n	 2	 17	
%	del	
total	 8%	 68%	
Tabla	39.	Cambios	en	 la	visualización	de	 la	alteración	del	EPR	del	ojo	adelfo	entre	 la	
autofluorescencia	inicial	y	final.	
p-valor	calculado	mediante	test	de	McNemar*.	
Más	del	95%	de	los	pacientes	mantuvieron	la	hipoautofluorescencia	del	punto	de	fuga	
en	la	AF	final.	
5.8 Angiografía	fluoresceínica	
Más	de	la	mitad	de	los	pacientes	presentaron	en	la	AFG	un	patrón	de	fuga	en	mancha	
de	tinta.	El	punto	de	fuga	se	localizaba	en	la	mácula	nasal	superior	en	casi	un	40%	de	
los	casos,	seguido	por	la	fóvea	(22%).	Aproximadamente	en	un	70%	de	los	casos	solo	
se	observaba	un	punto	de	 fuga.	El	 resto	de	características	son	mostradas	en	 la	 tabla	
40.		
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ANGIOGRAFÍA	FLUORESCEÍNICA	INICIAL	
Patrón	de	fuga	
Humo	de	chimenea	 8	(22,2%)	
Mancha	de	tinta	 20	(55,6%)	
Indeterminado	 8	(22,2%)	
Localización	de	la	fuga	
Foveolar	 8	(22,2%)	
Nasal	superior	 14	(38,9%)	
Nasal	inferior	 5	(13,9%)	
Temporal	superior	 7	(19,4%)	
Temporal	inferior	 2	(5,6%)	
Número	de	puntos	de	fuga	
1	 25	(69,4%)	
2	 7	(19,4%)	
3	 2	(5,6%)	
4	 1	(2,8%)	
5	 1	(2,8%)	
Tabla	40.	Características	de	la	angiografía	fluoresceínica	inicial.	
En	aquellos	pacientes	que	se	realizó	una	segunda	AFG,	el	patrón	de		fuga	cambió	en	un	
66%	de	ellos.	Estas	diferencias	no	fueron	estadísticamente	significativas	(p=0,572).	
	
Patrón	AFG	final	
p-valor*	
Humo	de	
chimenea	
Mancha	de	
tinta	 Indeterminado	
Patrón	
AFG	
Inicial	
Humo	de	
chimenea	
n	 0	 0	 1	
0,572	
%	
Total	 0%	 0%	 16,7%	
Mancha	de	
tinta	
n	 1	 2	 1	
%	
Total	 16,7%	 33,3%	 16,7%	
Indeterminado	
n	 0	 1	 0	
%	
Total	 0%	 16,7%	 0%	
Tabla	41.	Cambio	en	el	patrón	angiográfico	entre	la	angiografía	inicial	y	final.	
Celdas	con	relleno	indican	los	cambios	entre	las	2	pruebas.	
p-valor	calculado	mediante	test	de	McNemar*.	
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En	un	33%	de	las	segundas	AFG	el	número	de	puntos	de	fuga	respecto	a	la	AFG	inicial	
se	mantuvo	estable.	La	mitad	de	los	pacientes	presentaron	más	puntos	de	fuga	en	la	
AFG	inicial.	Estas	diferencias	no	fueron	estadísticamente	significativas	(p=0,262).	
5.9 	Angiografía	con	verde	de	indocianina	
En	 todos	 los	 pacientes	 se	 observó	 dilatación	 de	 los	 vasos	 coroideos.	 En	 tiempo	
precoces	de	la	ICG	se	observó	hipofluorescencia	en	un	45%	de	los	casos.	En	un	40%	de	
los	 pacientes	 se	 apreciaron	 puntos	 hiper	 o	 hipofluorescentes.	 Se	 pudo	 localizar	 el	
punto	de	fuga	en	un	65%	de	los	casos,	con	hipermeabilidad	coroidea	a	su	alrededor	en	
todos	los	casos.	El	resto	de	características	se	muestran	en	la	tabla	42.	
ANGIOGRAFÍA	CON	VERDE	DE	INDOCIANINA	
Dilatación	venosa	 Sí	 35	(100%)	
Hipofluorescencia	precoz	
No	 19	(54,3%)	
Sí	 16	(45,7%)	
Puntos	hiperfluorescentes	 No	 21	(60%)	
Sí	 14	(40%)	
Puntos	hipofluorescentes	 No	 21	(60%)	
Sí	 14	(40%)	
Punto	de	fuga	
No	 12	(34,3%)	
Sí	 23	(65,7%)	
Número	de	puntos	de	fuga	
1	 16	(69,6%)	
2	 5	(21,7%)	
3	 2	(8,7%)	
Hipermeabilidad	alrededor	del	punto	de	fuga	 Sí	 35	(100%)	
Hipermeabilidad	fuera	del	punto	de	fuga	 No	 23	(65,7%)	
Sí	 12	(34,3%)	
Hipermeabilidad	en	ojo	adelfo	 No	 12	(38,7%)	
Sí	 19	(61,3%)	
Tabla	42.	Características	de	la	angiografía	con	verde	de	indocianina.	
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5.10 	OCT	
5.10.1 	Características	de	la	OCT	inicial	
Todos	 los	pacientes	 incluidos	en	el	estudio	por	definición	presentaban	DNS	macular.	
En	los	casos	en	los	que	se	observaban	depósitos	en	la	OCT	inicial,	éstos	se	encontraban	
con	mayor	 frecuencia	en	 la	 retina	externa	 (90%),	 seguido	por	el	EPR	 (70%),	 la	 retina	
interna	(52%)	y	por	último	el	LSR	(27%).	Se	observaron	DEP	en	un	27%	de	los	casos	y	
un	EPR	irregular	en	más	del	80%.	El	resto	de	características	se	muestran	en	la	tabla	43.	
OCT	INICIAL	
Depósitos	en	retina	interna	
No	 19	(47,5%)	
Sí	 21	(52,5%)	
Depósitos	en	retina	externa	 No	 4	(10%)	
Sí	 36	(90%)	
Depósitos	en	LSR	 No	 29	(72,5%)	
Sí	 11	(27,5%)	
Depósitos	en	EPR	
No	 12	(30%)	
Sí	 28	(70%)	
Elongación	segmentos	externos	fotoreceptores	
No	 9	(22,5%)	
Sí	 31	(77,5%)	
EPR	irregular	 No	 7	(17,5%)	
Sí	 33	(82,5%)	
DEP	 No	 29	(72,5%)	
Sí	 11	(27,5%)	
Rotura	EPR	
No	 39	(97,5%)	
Sí	 1	(2,5%)	
DEP	múltiples	pequeños	
No	 35	(87,5%)	
Sí	 5	(12,5%)	
Punto	de	fuga	
Sin	alteraciones	 2	(5,6%)	
Irregularidad	EPR	 25	(69,4%)	
DEP	 9	(25%)	
DNS	subfoveolar	 No	 5	(12,8%)	
Sí	 34	(87,2%)	
Quistes	intraretinianos	
No	 38	(97,4%)	
Sí	 1	(2,6%)	
DEP	dentro	del	DNS	
No	 25	(64,1%)	
Sí	 14	(35,9%)	
DEP	fuera	del	DNS	 No	 34	(87,2%)	
Sí	 5	(12,8%)	
Tabla	43.	Características	de	la	tomografía	de	coherencia	óptica	inicial.	
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5.10.2 	Cambios	entre	la	OCT	inicial	y	la	final.	
En	más	del	25%	de	los	pacientes	no	se	visualizaron	depósitos	intraretinianos	en	la	OCT	
final	a	pesar	de	haberlo	hecho	en	la	inicial.	Menos	del	3%	de	los	pacientes	presentaron	
depósitos	de	nueva	aparición	en	esta	localización	en	la	OCT	final.	Estas	diferencias	no	
fueron	estadísticamente	significativas	(p=1).	
	
Depósitos	intraretinianos	OCT	Final	
p-valor*	
No	 Si	
Depósitos	
intraretinianos	
OCT	Inicial	
No	
n	 17	 1	
1	
%	del	
total	 43,6%	 2,6%	
Si	
n	 11	 10	
%	del	
total	 28,2%	 25,6%	
Tabla	 44.	 Cambios	 en	 la	 visualización	 de	 los	 depósitos	 intraretinianos	 entre	 la	
tomografía	de	coherencia	óptica	inicial	y	final.	
p-valor	calculado	mediante	test	de	McNemar*.	
	
En	alrededor	de	un	40%	de	los	pacientes	se	visualizaron	depósitos	en	la	retina	externa	
en	 la	 OCT	 inicial	 pero	 no	 en	 la	 OCT	 final.	 Estas	 diferencias	 fueron	 estadísticamente	
significativas	(p<0,001).	
	
Depósitos	en	retina	externa	OCT	Final	
p-valor*	
No	 Si	
Depósitos	en	
retina	externa	
OCT	Inicial	
No	
n	 3	 0	
<0,001	
%	del	
total	 7,7%	 0%	
Si	
n	 15	 21	
%	del	
total	 38,5%	 53,8%	
Tabla	 45.	 Cambios	 en	 la	 visualización	 de	 los	 depósitos	 en	 la	 retina	 externa	 entre	 la	
tomografía	de	coherencia	óptica	inicial	y	final.	
p-valor	calculado	mediante	test	de	McNemar*.	
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En	más	del	55%	de	los	pacientes	no	se	observaron	depósitos	en	el	EPR	en	la	OCT	final	
habiendo	estado	presente	en	la	OCT	inicial.	Estas	diferencias	fueron	estadísticamente	
significativas	(p<0,001).	
	
Depósitos	en	EPR	OCT	Final	
p-valor*	
No	 Si	
Depósitos	en	
EPR	OCT	
Inicial	
No	
n	 11	 0	
<0,001	
%	del	
total	 28,2%	 0%	
Si	
n	 16	 12	
%	del	
total	 57,1%	 42,9%	
Tabla	46.	Cambios	en	la	visualización	de	los	depósitos	en	el	epitelio	pigmentario	de	la	
retina	entre	la	tomografía	de	coherencia	óptica	inicial	y	final.	
p-valor	calculado	mediante	test	de	McNemar*.	
Alrededor	del	65%	de	los	pacientes	presentaban	elongación	de	los	segmentos	externos	
de	 los	 fotoreceptores	en	 la	OCT	 inicial	pero	no	 se	visualizaban	en	 la	OCT	 final.	 Estas	
diferencias	fueron	estadísticamente	significativas	(p<0,001).	
	
Elongación	segmentos	externos	OCT	
Final	 p-valor*	
No	 Si	
Elongación	
segmentos	
externos	OCT	
Inicial	
No	
n	 7	 1	
<0,001	
%	del	
total	 17,9%	 2,6%	
Si	
n	 26	 5	
%	del	
total	 66,7%	 12,8%	
Tabla	47.	Cambios	en	 la	visualización	de	 la	elongación	de	 los	segmentos	externos	de	
los	fotoreceptores	de	la	retina	entre	la	tomografía	de	coherencia	óptica	inicial	y	final.	
p-valor	calculado	mediante	test	de	McNemar*.	
En	más	del	50%	de	los	pacientes	se	observó	irregularidad	del	EPR	en	la	OCT	inicial	pero	
no	en	la	final.	Estas	diferencias	fueron	estadísticamente	significativas	(p<0,001).	
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Irregularidad	EPR	OCT	Final	
p-valor*	
No	 Si	
Irregularidad	
EPR	OCT	
Inicial	
No	
n	 6	 1	
<0.001	
%	del	
total	 15,4%	 2,6%	
Si	
n	 21	 11	
%	del	
total	 53,8%	 28,2%	
Tabla	48.	Cambios	en	la	visualización	de	la	irregularidad	en	el	epitelio	pigmentario	de	
la	retina	entre	la	tomografía	de	coherencia	óptica	inicial	y	final.	
p-valor	calculado	mediante	test	de	McNemar*.	
En	un	23%	de	 los	pacientes	no	se	observaron	DEP	en	 la	OCT	 inicial	pero	sí	en	 la	OCT	
final.	Estas	diferencias	fueron	estadísticamente	significativas	(p=0,021).	
	
DEP	OCT	Final	
p-valor*	
No	 Si	
DEP	OCT	
Inicial	
No	
n	 19	 9	
0,021	
%	del	
total	 48,7%	 23,1%	
Si	
n	 1	 10	
%	del	
total	 2,6%	 25,6%	
Tabla	49.	Cambios	en	la	visualización	de	los	desprendimientos	del	epitelio	pigmentario	
de	la	retina	entre	la	tomografía	de	coherencia	óptica	inicial	y	final.	
p-valor	calculado	mediante	test	de	McNemar*.	
	
Más	del	90%	de	los	pacientes	no	presentaron	cambios	en	cuanto	a	la	rotura	del	EPR,	la	
presencia	de	DEP	dentro	del	DNS	y	de	DEP	múltiples	pequeños	entre	 la	OCT	 inicial	y	
final.	 En	 ningún	 paciente	 se	 objetivó	 cambios	 en	 cuanto	 a	 la	 presencia	 de	 quistes	
intraretinianos	y	de	DEP	fuera	del	DNS	entre	la	OCT	inicial	y	final.	
En	un	74	%	de	 los	pacientes	el	DNS	afectaba	 la	 fóvea	en	 la	OCT	 inicial	pero	no	en	 la	
final.	Estas	diferencias	fueron	estadísticamente	significativas	(p<0,001).	
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DNS	subfoveolar	OCT	Final	
p-valor*	
No	 Si	
DNS	
subfoveolar	
OCT	Inicial	
No	
n	 0	 5	
<0,001	
%	del	
total	 0%	 12,8%	
Si	
n	 29	 5	
%	del	
total	 74,4%	 12,8%	
Tabla	 50.	 Cambios	 en	 la	 afectación	 subfoveolar	 del	 desprendimiento	 neurosensorial	
entre	la	tomografía	de	coherencia	óptica	inicial	y	final.	
p-valor	calculado	mediante	test	de	McNemar*.	
En	un	20%	de	 los	pacientes	presentaban	alteración	del	EPR	coincidente	con	el	punto	
de	fuga	en	la	OCT	inicial	normalizándose	esta	alteración	en	la	OCT	final.	Otro	20%	de	
pacientes	 presentaban	 DEP	 en	 la	 OCT	 inicial	 observándose	 como	 una	 alteración	 del	
EPR	 en	 la	 OCT	 final.	 Estas	 diferencias	 no	 fueron	 estadísticamente	 significativas	
(p=0,368).	
	
Punto	de	Fuga	OCT	Final	
p-valor*	
Normal	 Alt	EPR	
Punto	
de	Fuga	
OCT	
Inicial	
Normal	
n	 1	 0	
0,368	
%	Total	 20,0%	 0%	
Alt.	EPR	
n	 1	 2	
%	Total	 20,0%	 40,0%	
DEP	
n	 0	 1	
%	Total	 0%	 20,0%	
Tabla	51.	Cambios	en	el	punto	de	fuga	entre	la	tomografía	de	coherencia	óptica	inicial	
y	final.	Celdas	con	relleno	indican	los	cambios	entre	las	pruebas.	
p-valor	calculado	mediante	test	de	McNemar*.	
	 	 RESULTADOS	
	 159	
5.10.3 Grosor	coroideo	
5.10.3.1 Grosor	coroideo	observado		
El	 análisis	 del	 grosor	 coroideo	 en	 ojos	 patológicos	mostró	 que	 éste	 era	mayor	 en	 el	
grupo	CCS	 (media	465),	 seguido	por	el	DD	(media	347)	y	por	último	en	 los	controles	
(media	 317).	 La	 comparativa	 del	 grosor	 coroideo	 entre	 los	 tres	 grupos	 mostró	
diferencias	 estadísticamente	 significativas	 (p<0,001).	 También	 se	 encontraron	
diferencias	significativas	en	el	sub-análisis	entre	el	grupo	CCS	y	DD	(p=0,001)	y	entre	
CCS	y	controles	(p<0,001).	
	 	 CCS+DD	 CCS	 DD	 Control	 CCS	vs	
DD	vs	
control*	
CCS	vs	
DD**	
CCS	vs	
Control
**		 n	 68	 40	 28	 35	
Grosor	
coroideo	
afecto	
Media	±	
Desviación	
416,9	±	
127,13	
465,45	±	
115,42	
347,54	±	
111,27	
317,54	±	
72,04	
<0.001	 <0.001	 <0,001	
Mediana	
(Rango	
intercuartíli
co)	
413	
(330,25	-	
512)	
481	
(392,25	-	
557,5)	
339	
(290,75	-	
397,25)	
326					
(260	-		
373)	
Rango	 118	-	685	 118	-	685	 167	-	656	 176	-	478	
Tabla	52.	Grosor	coroideo	(micras)	del	ojo	afecto	según	grupo	diagnóstico.	
p-valor	calculado	con		prueba	Kruskall-Wallis*	y	U	de	Mann	Whitney**	
En	 los	ojos	adelfos	 también	 se	encontró	un	mayor	grosor	 coroideo	en	el	 grupo	CCS,	
con	diferencias	significativas	en	la	comparativa	con	el	grupo	DD	(P=0,013)	y	entre	los	3	
grupos	 (P=0,019).	 En	 cambio,	 no	 se	 encontraron	 diferencias	 estadísticamente	
significativas	entre	el	grupo	CCS	y	control	(p=0,039).	
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	 	 CCS+DD	 CCS	 DD	 Control	 CCS	vs	
DD	vs	
control*	
CCS	
vs	
DD**	
CCS	vs	
Control	
**		 n	 68	 40	 28	 35	
Grosor	
coroideo	
adelfo	
Media	±	
Desviación	
338,16	±	
111,5	
363,44	±	
113,5	
292,65	±	
94,18	
317,54	±	
72,04	
0,019	 0,013	 0,039	
Mediana	
(Rango	
intercuartíli
co)	
333,5			
(255	-	
430,75)	
376,5	
(282,25	-	
454,25)	
292				
(202,5	-	
358,25)	
326					
(260	-		
373)	
Rango	 116	-	576	 116	-	576	 150	-	448	 176	-	478	
Tabla	53.	Grosor	coroideo	(micras)	del	ojo	adelfo	según	grupo	diagnóstico.	Se	excluyen	4	ojos	en	el	
grupo	CCS	y	8	en	el	grupo	DD	al	presentar	afectación	bilateral.	
p-valor	calculado	con		prueba	Kruskall-Wallis*	y	U	de	Mann	Whitney	**	
	
El	 análisis	 de	 los	 grosores	 coroideos	 entre	 el	 ojo	 patológico	 y	 el	 adelfo	 mostró	 un	
mayor	grosor	en	los	primeros,	con	diferencias	estadísticamente	significativas	respectos	
a	 los	 adelfos	 en	 el	 grupo	 CCS	 y	 DD	 (p<0,001	 para	 el	 análisis	 intragrupo	 de	 CCS	 y	
p=0,026	para	DD).		Comparando	estas	diferencias	entre	los	dos	grupos	no	se	encontró	
significación	estadística	(p=0,099)	para	el	efecto	de	interacción	entre	grupos.	
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Gráfico	14.	Grosor	coroideo	según	grupo	diagnóstico	para	ojos	afecto	vs	adelfo.	
	 	 CCS	 DD	
Diferencia	grosor	
coroideo	afecto	vs	
adelfo	
Diferencia	 91,25	 47,65	
IC	diferencia	 60,12	–	122,38	 5.89	–	89,41	
p-valor	diferencia	
intragrupo*	 <0,001	 0,026	
p-valor	diferencia	
intergrupos*	 0,099	
Tabla	54.	Diferencias	entre	el	grosor	coroideo	(micras)	inicial	del	ojo	afecto	y	el	adelfo.		
p-valor	calculado	mediante	prueba	ANOVA*.	
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5.10.3.2 Grosor	coroideo	y	edad	
Las	diferencias	en	el	grosor	coroideo	entre	los	grupos	CCS	y	DD	sin	ajustar	por	edad	se	
muestran	en	la	tabla	55.	
Diferencia	
media	
Desviación	
estándar	 p-	valor*	
Intervalo	de	confianza	al	95%	
Límite	inferior	 Límite	superior	
117,9	 28,02	 <0,001	 61,96	 173,87	
Tabla	55.	Diferencias	medias	entre	grosores	coroideos	(micras)	del	grupo	CCS	y	DD	sin	
ajuste	por	edad.		
p-valor	calculado	mediante	prueba	ANOVA*.	
	
Observamos	una	correlación	moderada	entre	el	grosor	coroideo	y	 la	edad	(R=-0,541,			
p<0,001).	A	partir	del	diagrama	de	dispersión	(gráfico	15)	entre	el	grosor	coroideo	y	la	
edad	se	escoge	el	punto	de	corte	en	50	años	debido	a	que	se	observa	que	la	asociación	
inversa	es	más	pronunciada	en	 los	mayores	de	50	años.	Con	este	punto	de	 corte	 se	
observa	una	correlación	moderada	para	los	mayores	de	50	años	(R=-0,527,	p=0,003)	y	
correlación	muy	pobre	para	los	menores	de	50	años	(R=-0,099,	p=0,596).	
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Gráfico	15.	Grosor	coroideo	(micras)	según	edad.	
	 Total	 <50	años	 >50	años	
Coeficiente	de	correlación	
de	Pearson	 -0,541	 -0,099	 -0,527	
p-valor	 <0,001	 0,596	 0,003	
Tabla	56.	Correlación	entre	grosor	coroideo	y	edad	para	todos	los	pacientes,	menores	
de	50	años	y	mayores	de	50	años.	
	
Para	estudiar	las	diferencias	de	grosor	coroideo	entre	el	grupo	CCS	y	DD	en	función	de	
la	edad	se	ajustaron	modelos	ANOVA	incluyendo	la	edad	como	variable	cuantitativa	y	
cualitativa	 cortando	 en	 50	 años.	 	 Encontramos	 un	 efecto	 de	 interacción	
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estadísticamente	significativo	(p=0,038)	 lo	que	 indica	que	 las	diferencias	en	el	grosor	
coroideo	entre	los	2	grupos	dependen	de	la	edad.	
Variables	 Grados	de	libertad	 F	 p-valor*	
Edad	 1	 19,11	 <0,001	
Grupo	diagnóstico	 1	 8,14	 0,006	
Grupo	diagnóstico	*	Edad	 1	 4,47	 0,038	
Tabla	57.	Efectos	simples	y	de	interacción	entre	edad	y	grosor	coroideo.	
p-	valor	calculado	mediante	prueba	ANOVA	multivariante*.	
En	 la	 tabla	 58	 se	 muestran	 las	 diferencias	 entre	 los	 grosores	 coroideos	 entre	 los	 2	
grupos	ajustando	a	la	edad	media,	alcanzando	significación	estadística	(p=0,011).	
Diferencia	
media	
Desviación	
estándar	 p-	valor*	
Intervalo	de	confianza	al	95%	
Límite	inferior	 Límite	superior	
71,34	 27,27	 0,011	 16,85	 125,83	
Tabla	 58.	Diferencia	estimada	entre	grosores	 coroideos	 (micras)	del	 grupo	CCS	y	DD	
ajustando	a	edad	media.		
p-valor	calculado	mediante	prueba	ANOVA*.	
Para	 estudiar	 como	 afecta	 la	 edad	 a	 las	 diferencias	 entre	 los	 grupos	 estimamos	 el	
grosor	coroideo	para	cada	grupo	para	distintas	edades.	Se	observa	que	las	diferencias	
entre	los	grosores	coroideos	disminuyen	a	mayor	edad	al	 ir	disminuyendo	los	valores	
de	 los	 mismos.	 Estas	 diferencias	 se	 encuentran	 representadas	 en	 la	 tabla	 59	 y	 el	
gráfico	16.	
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Décadas	 Grupo					diagnóstico	 Media	
	
Desviación	
estándar	
	
Intervalo	de	Confianza	al	
95%	
	
Límite	
inferior	
Límite	
superior	
30	
	
CCS	 547,080	 25,804	 495,531	 598,628	
DD	 402,215	 34,459	 333,375	 471,054	
40	
	
CCS	 492,203	 17,285	 457,671	 526,734	
DD	 383,125	 26,696	 329,793	 436,456	
50	
	
CCS	 437,325	 17,419	 402,526	 472,124	
DD	 364,035	 20,946	 322,190	 405,879	
60	
	
CCS	 382,448	 26,072	 330,363	 434,533	
DD	 344,945	 19,120	 306,747	 383,142	
Tabla	59.	Grosor	coroideo	(micras)	medio	estimado	en	el	grupo	CCS	y	DD	por	décadas.	
	
Gráfico	16.	Grosores	coroideos	medios	estimados	y	desviación	estándar	por	décadas.	
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La	tabla	60	muestra	los	resultados	del	ANOVA	incluyendo	la	edad	con	punto	de	corte	
en	 50	 años.	 No	 encontramos	 efecto	 de	 interacción	 estadísticamente	 significativo	
(p=0,271)	pero	las	diferencias	estimadas	en	los	menores	de	50	años	son	115,25	micras	
(p=0,009)	mientras	que	en	los	mayores	de	50	años	las	diferencias	son	de	49,81	micras	
(p=0,222).	
Variable	 Grados	de	libertad	 F	 p-valor*	
Grupo	diagnóstico	 1	 7,841	 0,007	
Edad	50	años	 1	 7,321	 0,009	
Grupo	diagnóstico	*	Edad	50	años	 1	 1,233	 0,271	
Tabla	60.	Efectos	simples	y	de	interacción	entre	edad	y	grosor	coroideo	con	punto	de	
corte	en	50	años.		
p-valor	calculado	mediante	prueba	ANOVA	multivariante*.	
	
Edad	 Diferencia	media	 Desviación	estándar	 p-	valor*	
Intervalo	de	confianza	al	
95%	
Límite	
inferior	
Límite	
superior	
<50	años	 115,25	 42,95	 0,009	 29,449	 201,059	
>50	años	 49,81	 40,37	 0,222	 -30,845	 130,463	
Tabla	 61.	 Diferencias	medias	 entre	 grosores	 coroideos	 (micras)	 del	 grupo	 CCS	 y	 DD	
para	menores	y	mayores	de	50	años.	
p-valor	calculado	mediante	prueba	ANOVA*.	
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Gráfico	 17.	 Grosor	 coroideo	 estimado	 ajustando	 por	 edad	 media	 en	 menores	 y	
mayores	de	50	años.	
p-valor	calculado	mediante	prueba	ANOVA.	
5.10.3.3 Grosor	coroideo	y	sexo	
Al	 comparar	 los	 grosores	 coroideos	 por	 sexo	 encontramos	 diferencias	
estadísticamente	significativas	(p=0,017)	con	menores	grosores	en	mujeres.	
	
Hombre	 Mujer	
p-valor	*	
47	 21	
Media	±	
Desviación	 441	±	130,74	 362,95	±	102,01	
0,017	Mediana	(Rango	
intercuartílico)	 433	(336	-	544)	 380	(284,5	-	441)	
Rango	 118	-	685	 167	-	519	
Tabla	62.	Grosores	coroideos	(micras)	según	sexo	en	grupo	CCS	y	DD.	
p-valor	calculada	mediante	prueba	U	de	Mann	Whitney*.	
	
p=0.009 p=0.222 
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Gráfico	18.	Grosores	coroideos	(micras)	en	grupo	CCS	y	DD	por	sexo.	
Realizamos	 un	 análisis	 de	 la	 varianza	 en	 el	 que	 incluimos	 grupo	 diagnóstico,	 edad	 y	
sexo	como	efectos	simples	y	 las	 interacciones	de	edad	y	sexo	con	grupo	diagnóstico.	
Encontramos	 un	 efecto	 de	 interacción	 entre	 grupo	 y	 edad	 estadísticamente	
significativo	 (p=0,046)	 como	 los	 análisis	 previos.	 En	 cambio,	 el	 efecto	 de	 interacción	
sexo	por	grupo	diagnóstico	no	fue	estadísticamente	significativo	(p=0,485).	
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Variables	 Grados	de	libertad	 F	 p-valor*	
Grupo	Diagnóstico	 1	 6,839	 0,011	
Sexo	 1	 0,002	 0,962	
Edad	 1	 17,065	 <0,001	
Grupo	Diagnóstico	*	Edad	 1	 4,151	 0,046	
Grupo	diagnóstico	*	Sexo	 1	 0,493	 0,485	
Tabla	63.	Efectos	simples	y	de	interacción	entre	edad,	sexo	y	grosor	coroideo.	
p-	valor	calculado	mediante	prueba	ANOVA	multivariante*.	
5.10.3.4 Asociación	de	grosor	coroideo	con	sexo	y	edad		en	sanos	
No	encontramos	correlación	entre	el	grosor	coroideo	y	la	edad	(R=-0,19,	p=0,274)	y	el	
sexo	 (p=0,567)	 en	 el	 grupo	 de	 los	 controles.	 No	 encontramos	 diferencias	
estadísticamente	significativas	en	el	grosor	coroideo	por	sexo	(p=0,567).	
Sanos	
Hombre	 Mujer	
p-valor*	
21	 14	
Mediana	(Rango	
intercuartílico)	
328																			
(267	-	382)	
315,5											
(256,25	-	373)	
0,567	
Rango	 176	-	478	 180	-	418	
Tabla	64.	Grosores	coroideos	(micras)	según	sexo	en	grupo	control.	
p-valor	calculada	mediante	prueba	U	de	Mann	Whitney*.	
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Gráfico	19.	Grosor	coroideo	en	el	grupo	control	por	sexo.	
	
Gráfico	20.	Grosor	coroideo	en	grupo	control	según	edad.	
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5.10.3.5 Cambio	del	grosor	coroideo	en	el	tiempo	
El	grosor	coroideo	en	los	pacientes	con	CCS	disminuye	a	lo	largo	del	tiempo	tanto	en	
los	ojos	afectos	como	en	los	adelfos,	aunque	de	forma	más	evidente	en	los	primeros	al	
partir	 de	 valores	 más	 altos.	 Mediante	 análisis	 estadístico	 de	 modelos	 mixtos	 se	
encontraron	diferencias	estadísticamente	significativas	para	los	cambios	en	el	tiempo	
del	ojo	afecto	(p<0,001).	No	se	hallaron	diferencias	estadísticamente	significativas	para	
los	cambios	en	el	tiempo	para	el	ojo	adelfo	(p=0,24).	
Gráfico	 21.	 Tendencia	 en	 el	 tiempo	 (meses)	 del	 grosor	 coroideo	 (micras)	 en	 el	 ojo	
afecto	(rojo)	y	en	el	adelfo	(azul).	
p-valor	calculado	mediante	modelos	mixtos.	
Tiempo	
(meses)	 Media	
Desviación	
estándar	
Intervalo	de	confianza	al	95%	
Límite	inferior	 Límite	superior	
Inicial	 465,45	 17,18	 430,85	 500,05	
1m	 434,20	 17,55	 398,93	 469,46	
3m	 413,81	 17,61	 378,44	 449,17	
6m	 415,82	 17,84	 380,03	 451,62	
12m	 407,44	 18,05	 371,27	 443,61	
Tabla	65.	Grosor	coroideo	(micras)	del	ojo	afecto	en	la	evolución.	
RESULTADOS	
	 172	
Tiempo	
(meses)	 Media	
Desviación	
estándar	
Intervalo	de	confianza	al	95%	
Límite	inferior	 Límite	superior	
Inicial	 363,44	 18,37	 326,32	 400,57	
1m	 355,47	 18,64	 317,87	 393,07	
3m	 345,57	 18,74	 307,79	 383,35	
6m	 357,69	 18,97	 319,49	 395,89	
12m	 346,59	 19,28	 307,84	 385,35	
Tabla	66.	Grosor	coroideo	(micras)	del	ojo	adelfo	en	la	evolución.	
A	pesar	que	la	velocidad	de	disminución	del	grosor	coroideo	en	el	ojo	afecto	es	mayor	
que	la	del	adelfo	no	se	encontraron	diferencias	en	la	evolución	a	lo	largo	del	tiempo	de	
manera	estadísticamente	significativa	(p=0,538).		
Se	encontraron	diferencias	estadísticamente	significativas	entre	el	grosor	coroideo	de	
los	ojos	con	CCS	a	los	6	meses	y	los	controles	(p=0,001).	En	cambio	no	se	encontraron	
diferencias	significativas	entre	los	ojos	adelfos	a	los	6	meses	y	los	controles	(p=0,343).	
5.10.3.6 Grosor	coroideo	y	recurrencias	
Observamos	 que	 los	 casos	 recurrentes	 presentaban	 grosores	 coroideos	 iniciales	
mayores	(511,83		±	104,75	micras)	que	los	no	recurrentes	(434,62		±	119,28),	aunque	
sin	diferencias	estadísticamente	significativas	(p=0,169).	
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Recurrencia	 n	
Media	±	
Desviación	
estándar	
Mediana	
(Rango	
intercuartílico)	
p-valor*	
No	 26	 434,62		±	119,28	
427,50	(369,25	
–	519,25)	
0,169	
Sí	 6	 511,83		±	104,75	
498	(445,25	–	
620,50)	
Tabla	67.	Grosores	coroideos	(micras)	en	casos	recurrentes	y	no	recurrentes.																																							
*p-valor	calculado	mediante	test	U	Mann	Whitney.		
	
5.10.4 Grosor	macular	
Los	pacientes	con	CCS	presentaron	mayor	grosor	macular	inicial	que	los	de	DD,	aunque	
sin	diferencias	estadísticamente	significativas	(p=0,213).	
	 	 CCS+DD	 CCS	 DD	 CCS	vs	
DD*		 n	 68	 40	 28	
Grosor	
macular	
Media	±	
Desviación	 392,87	±	121,61	
402,13	±	
108,07	
379,64	±	
139,72	
0,213	
Mediana	
(Rango	
intercuartílico)	
373																			
(308	-	467)	
382,5								
(330	-	485,5)	
352							
(273	-	445)	
Rango	 212	-	838	 212	-	690	 225	-	838	
Tabla	68.	Grosor	macular	(micras)	inicial.	
p-valor	calculado	mediante	el	test	de	U	Mann	Whitney*.	
5.10.4.1 Cambio	del	grosor	macular	en	el	tiempo	
En	 el	 grupo	 CCS,	 el	 grosor	 macular	 fue	 disminuyendo	 a	 lo	 largo	 del	 tiempo,	 con	
diferencias	 estadísticamente	 significativas	 (p<0,001)	 mediante	 el	 análisis	 estadístico	
con	modelos	mixtos.	Se	alcanzó	significación	estadística	en	el	tercer	mes	y	se	mantuvo	
posteriormente.		
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Tiempo	
(meses)	 Media	
Desviación	
estándar	
Intervalo	de	confianza	al	95%	
Límite	inferior	 Límite	superior	
Inicial	 402,12	 14,62	 373,21	 431,04	
1m	 332,11	 16,03	 300,41	 363,80	
3m	 284,77	 16,51	 252,12	 317,41	
6m	 294,13	 17,63	 259,28	 328,97	
12m	 277,49	 18,64	 240,65	 314,33	
Tabla	69.	Grosor	macular	(micras)	en	la	evolución.	
	
Gráfico	22.	Tendencia	en	el	tiempo	(meses)	del	grosor	macular	(micras).	
p-valor	calculada	mediante	modelos	mixtos.	
5.10.5 Desaparición	del	LSR	
Observamos	durante	el	año	de	seguimiento	un	17,5%	de	casos	recurrentes.	La	mayoría	
de	 ellos	 (57%)	 se	 produjeron	 a	 los	 6	meses,	 el	 resto	 a	 los	 5,10	 y	 11	meses	 a	 partes	
iguales.	En	alrededor	del	25%	de	los	pacientes	el	LSR	persistió	más	allá	de	los	6	meses.	
De	estos,	5	pacientes	recibieron	tratamiento,	3	con	TFD	y	2	con	fotocoagulación	láser	
del	punto	fuga.		
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Mediante	 análisis	 de	 supervivencia	 con	 curvas	 de	 Kaplan-Meier	 se	 observó	 cómo	
desaparecía	el	LSR	a	lo	largo	del	tiempo.	A	los	3	meses	(IC	95%	1,04-4,96	meses),	el	LSR	
desapareció	en	un	50%	de	los	pacientes	A	los	6	meses	el	LSR	desapareció	en	un	67%	
(IC	95%:	51-82%)	de	los	pacientes	y	en	el	80%	(IC	95%:	65-92%)		a	los	9	meses.		
	
Gráfico	 23.	 Función	 de	 supervivencia	 estimada	 por	 Kaplan-Meier.	 Desaparición	 del	
líquido	subretiniano	en	la	evolución.		
5.10.6 	Comparativas	de	la	evolución	en	el	tiempo	
Para	 analizar	 la	 correlación	 entre	 las	 variables	 de	 interés	 escogimos	 como	 el	 mejor	
momento	 para	 ver	 los	 cambios	 relativos	 los	 6	 meses	 de	 evolución	 ya	 que	
posteriormente	los	valores	cambiaban	mínimamente	para	las	3	variables.	
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La	 correlación	entre	 la	AV	 y	 el	 grosor	macular	 a	 los	 6	meses	 fue	 la	más	 alta	 con	un	
coeficiente	 de	 correlación	 de	 Pearson	 de	 0,655	 (p<0,001).	 Existe	 un	 43%	 de	
probabilidad	de	que	el	cambio	de	la	AV	se	explique	por	el	cambio	del	grosor	macular.	
Se	 encontró	 una	 correlación	 pobre-moderada	 entre	 el	 grosor	 macular	 y	 grosor	
coroideo	(R=0,375,	p=0,054)	y	una	correlación	pobre	entre	la	AV	y	el	grosor	coroideo	
(R=0,275,	 p=0,165).	 Los	 gráficos	 24,	 25	 y	 26	muestran	 la	 correlación	 a	 los	 6	 meses	
entre	las	diferentes	variables.	
	
	
Gráfico	24.	Correlación	a	los	6	meses	entre	la	agudeza	visual	y		el	grosor	macular.	
Correlación	 calculada	 mediante	 coeficiente	 de	 correlación	 de	 Pearson	 y	 mostrada	
mediante	R2.	
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Gráfico	25.	Correlación	a	los	6	meses	entre	la	agudeza	visual	y		el	grosor	coroideo.	
Correlación	 calculada	 mediante	 coeficiente	 de	 correlación	 de	 Pearson	 y	 mostrada	
mediante	R2.	
	
Gráfico	26.	Correlación	a	los	6	meses	entre	el	grosor	macular	y		el	grosor	coroideo.	
Correlación	 calculada	 mediante	 coeficiente	 de	 correlación	 de	 Pearson	 y	 mostrada	
mediante	R2.	
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5.10.7 Factores	pronósticos	
Frente	a	 la	categoría	de	 referencia	 los	valores	de	RR	mayores	de	1	se	consideran	de	
buen	 pronóstico	 y	 los	 menores	 de	 1	 de	 mal	 pronóstico.	 Analizamos	 los	 posibles	
factores	 pronósticos	 de	 desaparición	 del	 LSR	 a	 los	 6	 meses	 de	 evolución.	 La	 única	
variable	 que	 alcanzó	 significación	 	 estadística	 fue	 la	 presencia	 de	 depósitos	
hipoautofluorescentes	en	 la	AF	 inicial	 (RR=1,56,	p=0,031).	Otro	posibles	 factores	que	
no	alcanzaron	 significación	estadística	 serían	el	 sexo	 femenino	 (RR=1,38)	 y	el	 patrón	
angiográfico	en	mancha	de	tinta	(RR=0,69).	
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	 RR	 IC95%	 p-valor*	
Sexo	
Hombre	 -	 	 	 	
Mujer	 1,38	 0,91	 2,10	 0,133	
Episodios	previos	
No	 -	 	 	 	
Sí	 0,79	 0,46	 1,36	 0,394	
Depósitos	granulares	
retinografía	
No	 -	 	 	 	
Sí	 1,06	 0,66	 1,69	 0,814	
Depósitos	granulares		AF	
Hiper	 -	 	 	 	
Iso	 0,78	 0,26	 2,30	 0,649	
Hipo	 1,56	 1,04	 2,32	 0,031	
Depósitos	granulares	OCT	 No	 -	 	 	 	
Sí	 1,35	 0,33	 5,63	 0,678	
Elongación	segmentos	
externos	OCT	
No	 -	 	 	 	
Sí	 0,79	 0,37	 1,69	 0,543	
EPR	irregular	OCT	
No	 -	 	 	 	
Sí	 0,81	 0,45	 1,46	 0,483	
DEP	OCT	
No	 -	 	 	 	
Sí	 1,10	 0,70	 1,74	 0,669	
Patrón	AFG	
Humo	
chimenea	 -	 	 	 	
Mancha	de	
tinta	 0,69	 0,48	 1,00	 0,051	
Indeterminado	 0,80	 0,58	 1,10	 0,166	
G.	Macular	Inicial	
	
1,00	 1,00	 1,00	 0,362	
Edad	 1,00	 0,98	 1,02	 0,922	
Agudeza	Visual	 0,98	 0,96	 1,00	 0,112	
G.	Coroideo	Inicial	 1,00	 1,00	 1,00	 0,846	
Área	DNS	Retinografía	 1,02	 0,98	 1,07	 0,279	
Número	de	grupos	de	
alteración	EPR	
Autofluorescencia	
0,96	 0,80	 1,16	 0,690	
Número	de	puntos	de	fuga	
AFG	 1,09	 0,71	 1,70	 0,689	
Tiempo	de	evolución	 0,98	 0,96	 1,00	 0,102	
Tabla	 70.	 Factores	 pronósticos.	 RR=	 Riesgo	 relativo.	 	 “–“	 indica	 la	 	 categoría	 de	
referencia.	
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p-valor	calculada	mediante	Regresión	de	Poisson	modificada*.	
5.11 Concordancia	entre	pruebas	de	imagen	
El	CCI	entre	la	medición	del	área	de	DNS	con	retinografía	a	color	y	filtro	verde	fue	de	
0,944	con	un	IC	al	95%	entre	0,872	y	0,976.	
	
Gráfico	27.	Medición	del	área	de	DNS	(mm2)	con	retinografía	con	filtro	a	color	y	verde.	
	
En	 cuanto	 a	 la	 concordancia	 entre	 la	 retinografía	 con	 filtro	 verde	 y	 a	 color	 para	 la	
visualización	de	depósitos	granulares	encontramos	un	índice	kappa	de	0,44	(DE	+-0,14)	
sin	significación	para	la	asimetría	(test	de	McNemar=1).	
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Depósitos	granulares	retinografía	con	filtro	verde	
No	 Sí	
Depósitos	
granulares	
retinografía	
a	color	
No	
n	 17	 6	
%	del	
total	 42,5%	 15%	
Sí	
n	 5	 12	
%	del	
total	 12,5%	 30%	
Tabla	71.	Depósitos	granulares	en	retinografía	a	color	vs	filtro	verde.	
Para	la	visualización	de	alteraciones	del	EPR	entre	retinografía	a	color	y	con	filtro	verde	
encontramos	un	 índice	 kappa	de	0,65	 (DE	+-	 0,16)	 sin	 significación	para	 la	 asimetría	
(test	de	McNemar=0,625).	
	
Alteración	del	EPR	retinografía	a	color	
No	 Sí	
Alteración	
del	EPR	
retinografía	
con	filtro	
verde	
No	
n	 31	 1	
%	del	
total	 77,5%	 2,5%	
Sí	
n	 3	 5	
%	del	
total	 7,5%	 12,5%	
Tabla	72.	Alteración	del	EPR	en	retinografía	a	color	vs	filtro	verde.	
Obtuvimos	una	concordancia	entre	la	AF	y	la	retinografía	a	color	para	la	visualización	
de	depósitos	granulares	con	un	índice	kappa	de	0,5	(DE	+-0,13)	no	siendo	la	asimetría	
estadísticamente	significativa	(test	de	McNemar=0,344).		
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Depósito	granulares	retinografía	a	color	
No	 Sí	
Depósitos	
granulares	
autofluorescencia	
No	
n	 16	 3	
%	del	
total	 40%	 7,5%	
Sí	
n	 7	 14	
%	del	
total	 17,5%	 35%	
Tabla	73.	Depósitos	granulares	en	autofluorescencia	vs	retinografía	a	color.	
Obtuvimos	 una	 concordancia	 entre	 la	 AF	 y	 la	 retinografía	 con	 filtro	 verde	 para	 la	
visualización	 de	 depósitos	 granulares	 con	 un	 índice	 kappa	 de	 0,45	 (DE	 +-0,14)	 sin	
alcanzar	la	significación	estadística	para	la	asimetría	(test	de	McNemar=0,55).		
	
Depósito	granulares	retinografía	filtro	
verde	
No	 Sí	
Depósitos	
granulares	
autofluorescencia	
No	
n	 15	 4	
%	del	
total	 37,5%	 10%	
Sí	
n	 7	 14	
%	del	
total	 17,5%	 35%	
Tabla	74.	Depósitos	granulares	en	autofluorescencia	vs	retinografía	con	filtro	verde.	
Obtuvimos	una	 concordancia	 entre	 la	AF	 y	 la	OCT	para	 la	 visualización	de	depósitos	
granulares	 con	 un	 índice	 kappa	 de	 0,06	 (DE	 +-0,09)	 siendo	 la	 asimetría	
estadísticamente	significativa	(test	de	McNemar<0,001).		
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Depósito	granulares	OCT	
No	 Sí	
Depósitos	
granulares	
autofluorescencia	
No	
n	 2	 17	
%	del	
total	 5%	 42,5%	
Sí	
n	 1	 20	
%	del	
total	 2,5%	 50%	
Tabla	75.	Depósitos	granulares	en	autofluorescencia	vs	OCT.	
Obtuvimos	una	concordancia	entre	la	retinografía	a	color	y	la	OCT	para	la	visualización	
de	depósitos	granulares	con	un	índice	kappa	de	0,11	(DE	+-0,065)	siendo	la	asimetría	
estadísticamente	significativa	(p<0,001).		
	
Depósito	granulares	OCT	
No	 Sí	
Depósitos	
granulares	
retinografía	a	
color	
No	
n	 3	 20	
%	del	total	 7,5%	 50%	
Sí	
n	 0	 17	
%	del	total	 0%	 42,5%	
Tabla	76.	Depósitos	granulares	en	retinografía	a	color	vs	OCT.	
Encontramos	para	 la	 visualización	de	depósitos	granulares	 con	 retinografía	 con	 filtro	
verde	y	OCT	un	índice	kappa	de	0,03	(DE	+-0,068)	siendo	la	asimetría	estadísticamente	
significativa	(p<0,001).		
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Depósito	granulares	OCT	
No	 Sí	
Depósitos	
granulares	
filtro	verde	
No	
n	 2	 19	
%	del	total	 5,1%	 48,7%	
Sí	
n	 1	 17	
%	del	total	 2,6%	 43,6%	
Tabla	77.	Depósitos	granulares	en	retinografía	con	filtro	verde	vs	OCT.	
Para	la	visualización	de	alteraciones	del	EPR	entre	la	autofluorescencia	y	la	retinografía	
a	 color	 encontramos	 un	 índice	 kappa	 de	 0,05	 (DE	 +-	 0,03)	 con	 significación	 para	 la	
asimetría	(test	de	McNemar<0,001).	
	
Alteración	del	EPR	retinografía	a	color	
No	 Sí	
Alteración	del	EPR	
autofluorescencia	
No	
n	 5	 0	
%	del	
total	 12,5%	 0%	
Sí	
n	 29	 6	
%	del	
total	 72,5%	 15%	
Tabla	78.	Alteración	del	EPR	en	autofluorescencia	vs	retinografía	a	color.	
Para	la	visualización	de	alteraciones	del	EPR	entre	la	autofluorescencia	y	la	retinografía	
con	 filtro	 verde	 encontramos	 un	 índice	 kappa	 de	 0,07	 (DE	 +-	 0,04)	 con	 significación	
para	la	asimetría	(test	de	McNemar<0,001).	
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Alteración	del	EPR	retinografía	filtro	
verde	
No	 Sí	
Alteración	del	EPR	
autofluorescencia	
No	
n	 5	 0	
%	del	
total	 12,5%	 0%	
Sí	
n	 27	 8	
%	del	
total	 67,5%	 20%	
Tabla	79.	Alteración	del	EPR	en	autofluorescencia	vs	retinografía	con	filtro	verde.	
	
5.12 	Validez	y	concordancia	diagnóstica	
5.12.1 Validez	
Los	 índices	 de	 validez	 diagnóstica	 para	 diferenciar	 un	 DNS	 causado	 por	 la	 CCS	 del	
causado	por	patologías	de	DD	midiendo	el	grosor	coroideo	se	muestran	en	la	tabla	80.		
Se	escogió	el	punto	de	corte	con	mayor	índice	de	Youden	(0,5)	para	valores	mayores	a	
390	micras	 de	 grosor	 coroideo.	 De	 esta	manera,	 diferenciaríamos	 una	 DNS	 causado	
por	 la	 CCS	 de	 otras	 patologías	 de	 DD	 con	 una	 sensibilidad	 del	 77,5%	 (IC	 95%	 62,5-
87,7%)	y	una	especificidad	del	75%	(IC	95%	50-89%).	Para	obtener	una	especificidad	de	
casi	 el	 90%	 (IC	 95%	 73-96%)	 deberíamos	 escoger	 como	 punto	 de	 corte	 grosores	
coroideos	mayores	a	480	micras.	
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Gráfico	28.	Curva	ROC.	Validez	de	la	medición	del	grosor	coroideo	para	el	diagnóstico	
de	CCS	de	DD.		
Grosor	
coroideo	
Índice	
Youden	 S	 E	 AUC	 VPP	 VPN	
≥390	 0,5	 77,5%	 75%	
0,784,	
IC95%:	
0,67	-	
0,897	
81,6	 70	
62,5%	-	
87,7%	
56,6%	-	
87,3%	 66,6	-	90,8	 52,1	-	83,3	
≥480	 0,4	 50%	 89,3%	 87	 55,6	
35,2%	-	
64,8%	
72,8	%-	
96,3%	 67,9	-	95,5	 41,2	-	69,1	
Tabla	 80.	 Índices	 de	 validez	 diagnóstica	 según	 grosor	 coroideo	 (micras).	 S=	
Sensibilidad.	E=	Especificidad.	AUC:	Área	bajo	la	curva.	VPP:	Valor	predictivo	positivo.	
VPN:	Valor	predictivo	negativo.	
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Como	hemos	visto	en	el	apartado	5.11.5.2.	 las	diferencias	entre	 los	grupos	CCS	y	DD	
dependen	 de	 la	 edad.	 Por	 ello	 calculamos	 la	 curva	 ROC	 y	 los	 índices	 de	 validez	 por	
grupos	de	edad.	Obtuvimos	para	menores	de	50	años	un	área	bajo	la	curva	de	0,864	
con	 una	 sensibilidad	 del	 90%	 y	 una	 especificidad	 del	 75%	 para	 grosores	 coroideos	
mayores	a	390	micras.	Para	mayores	de	50	años	el	área	bajo	la	curva	fue	de	0,618	con	
una	 sensibilidad	 del	 45%	 y	 una	 especificidad	 del	 80%	 para	 grosores	 mayores	 a	 90	
micras.	Otros	datos	de	validez	diagnóstica	 son	mostrados	en	 la	 tabla	81	y	 las	 curvas	
ROC	por	edad	en	los	gráficos	29	y	30.	
Edad	 AUC	 Grosor	coroideo	
Índice	
Youden	 S	 E	 VPP	 VPN	
<50	años	
0,864	 ≥390	 0,65	 89,7%	 75,0%	 92,9%	 66,7%	
73,6%	-	
100%	
40,9%	-	
90%	
77,4%	-	
100%	
35,4%	-	
90%	
IC95%:	
0,73	-	
0,998	
≥500	 0,6	 51,7%	 100,0%	 100,0%	 36,4%	
34,4%	-	
68,6%	
67,6%	-	
100%	
79,6%	-	
100%	
19,7%	-	
57%	
≥50	años	
0,618	 ≥400	 0,26	 45,5%	 80,0%	 55,6%	 72,7%	
21,3%	-	
72%	
58,4%	-	
91,9%	
26,7%	-	
81,1%	
51,8%	-	
86,8%	
IC95%:	
0,405	-	
0,831	
≥500	 0,08	 18,2%	 90,0%	 50,0%	 66,7%	
5,1%	-	
47,7%	
69,9%	-	
97,2%	
15%	-	
85%	
47,8%	-	
81,4%	
Tabla	81.	 Índices	de	validez	diagnóstica	según	grosor	coroideo	(micras)	en	menores	y	
mayores	de	50	años.	S=	Sensibilidad.	E=	Especificidad.	AUC:	Área	bajo	 la	 curva.	VPP:	
Valor	predictivo	positivo.	VPN:	Valor	predictivo	negativo.	
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Gráfico	29.	Curva	ROC.	Validez	de	la	medición	del	grosor	coroideo	para	el	diagnóstico	
de	CCS	de	DD	en	menores	de	50	años.	
	
	
Gráfico	30.	Curva	ROC.	Validez	de	la	medición	del	grosor	coroideo	para	el	diagnóstico	
de	CCS	de	DD	en	mayores	de	50	años.	
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5.12.2 Concordancia	
Obtuvimos	 un	 CCI	 con	 acuerdo	 absoluto	 para	 la	 medición	 del	 grosor	 coroideo	
interobservador	 de	 0,87	 (IC	 95%:	 0,74-0,93).	 Observamos	 en	 el	 gráfico	 de	 Bland-
Altman	 (gráfico	 31)	 un	 pequeño	 sesgo	 sistemático	 de	 22,12	micras	 (IC95%:	 4,6-39,7	
micras)	 entre	 los	 2	 observadores,	 con	 diferencias	 estadísticamente	 significativas	
(p=0,015).		
Observamos	en	este	gráfico	buena	concordancia	al	haber	pocas	mediciones	 fuera	de	
las	 bandas	 de	 concordancia.	 	 A	 partir	 del	 diagrama	 de	 dispersión	 (gráfico	 32)	 se	
observa	buena	concordancia	con	más	mediciones	por	debajo	de	la	diagonal.	
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Gráfico	31.	Gráfico	de	Bland-Altman.	Concordancia	interobservador.	
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Gráfico	32.	Medición	del	grosor	coroideo	por	observador	1	y	2.	
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6 DISCUSIÓN	
La	 CCS	 ha	 sido	 motivo	 de	 múltiples	 publicaciones	 desde	 su	 descripción	 original	 en	
1866.(1)	 Los	 primeros	 estudios	 se	 centraron	 en	 la	 fisiopatología	 de	 la	 enfermedad,	
destacando	la	primera	denominación	como	“coroidopatía	central	serosa”	realizada	por	
Gass	en	1967.(4)	
Otros	estudios	han	tratado	la	epidemiología(5)	y	los	factores	de	riesgos	asociados.(18)	
Aunque	 la	CCS	es	una	enfermedad	autolimitada	en	 la	que	en	más	de	un	90%	de	 los	
casos	 se	produce	una	 resolución	espontánea	en	 los	primeros	3-4	meses,(226)	en	 los	
últimos	 años	 se	 han	 publicado	 numerosos	 trabajos	 sobre	 diferentes	
tratamientos.(239,245,259)	
La	 OCT	 es	 una	 herramienta	 básica	 para	 el	 diagnóstico	 y	 seguimiento	 de	 la	 CCS.	 Las	
evoluciones	más	recientes	de	la	OCT,	como	el	EDI	y	la	SS-OCT,	han	permitido	el	estudio	
de	la	coroides	en	esta	patología	con	diversas	publicaciones	sobre	este	tema.(189,190)	
Otros	autores	han	realizado	revisiones	exhaustivas	como	las	presentadas	por	Wang	en	
2008,(152)	Ross	en	2011,(260)	Liew	en	2013,(158)	Nicholson	en	2013,(139)	y	Daruich	
en	2015.(40)	
Hasta	la	fecha	solo	existe	una	tesis	doctoral	sobre	este	tema:	“Consideraciones	sobre	
la	 coreoretinopatía	 central	 serosa.	 A	 propósito	 de	 69	 casos”,	 presentada	 en	 1998	 y	
centrada	en	la	clínica	y	en	diferentes	factores	(etiopatogénicos,	clínicos,	diagnósticos,	
terapéuticos	y	evolutivos).	
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En	 nuestro	 estudio	 nos	 hemos	 centrado,	 como	 objetivo	 principal,	 en	 el	 diagnóstico	
diferencial	entre	la	CCS	y	otras	entidades	con	LSR	utilizando	el	grosor	coroideo	medido	
con	OCT	de	alta	penetrancia.	
6.1 Características	sociodemográficas	
6.1.1 Frecuencia	y	sexo	
La	CSC	es	 la	4º	 retinopatía	no	quirúrgica	en	 frecuencia	 tras	 la	degeneración	macular	
asociada	a	la	edad,	la	retinopatía	diabética	y	la	obstrucción	de	vena	retiniana,(152)	con	
una	incidencia	anual	entre	5,78		y	21	casos	por	cada	100.000	habitantes.(5,11)		Más	de	
un	80%	de	los	pacientes	con	CCS	de	nuestro	estudio	eran	varones,	similar	a	la	mayoría	
de	publicaciones	previas	que	encontraron	una	predominancia	de	CCS	en	 varones	de	
entre	el	72	y	el	88%.(5,7,10)	Solo	un	estudio	encontró	una	proporción	menor	(63,6%),	
pero	fue	realizado	en	población	asiática.(11)		
Por	el	contrario,	en	el	grupo	de	diagnóstico	diferencial	había	la	misma	proporción	de	
hombres	y	mujeres	 (50%).	En	el	único	trabajo	que	compara	 la	CCS	con	patologías	de	
diagnóstico	diferencial	había	un	36%	de	mujeres	en	el	grupo	DD,	pero	 las	patologías	
son	más	diversas	en	nuestro	estudio	lo	que	explicaría	esta	menor	proporción.(261)	
6.1.2 Edad	
La	media	de	edad	en	el	 grupo	CCS	en	nuestro	estudio	 fue	de	45,3	años,	 similar	 a	 la	
media	de	otras	publicaciones,	entre	39	y	41	años.	El	rango	de	edad	en	nuestra	serie,	
entre	27	y	79	años,	fue	más	amplio	que	el	de	otras	publicaciones,	entre	19	y	56	años.	
(5,11)	
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Observamos	que	las	mujeres	presentaban	una	edad	media	de	57	años,	mayor	que	los	
hombres	 con	 diferencias	 estadísticamente	 significativas	 (p<0,001).	 Este	 hallazgo	
también	fue	observado	en	otro	estudio.(15)	
En	cuanto	al	grupo	DD,	presentaba	una	edad	media	mayor	 (57,2	años)	que	el	grupo	
CCS	(p<0,001),	diferencias	ya	descritas	previamente.(261)	
6.1.3 Lateralidad	
En	 nuestro	 estudio	 el	 5,3%	 de	 los	 casos	 de	 CCS	 eran	 bilaterales,	 similar	 a	 las	
publicaciones	previas	 (5).	No	encontramos	diferencias	 estadísticamente	 significativas	
en	cuanto	a	la	afectación	bilateral	entre	el	grupo	CCS	y	DD.	
6.1.4 Recurrencias	
Según	 lo	 publicado	 por	 otros	 autores,	 un	 33-50%	 de	 los	 pacientes	 con	 un	 primer	
episodio	sufren	una	recurrencia(22,152)	y	alrededor	del	10%	tres	o	más	episodios.(4)	
Nuestros	resultados,	similares	a	publicaciones	previas,	mostraron	 	alrededor	del	30%	
de	episodios	previos	de	CCS,	con	un	12%	que	refería	más	de	uno.	
Otros	 trabajos	 refieren	que	 la	mitad	de	 los	 pacientes	 presentan	 la	 recurrencia	 en	 el	
primer	año	tras	el	primer	episodio.(155)	En	cambio,	según	lo	referido	por	los	pacientes	
de	 nuestra	 serie,	 la	 mitad	 de	 ellos	 lo	 hacen	 en	 los	 2	 primeros	 años.	 No	 obstante,	
valorando	estos	pacientes	prospectivamente,	observamos	que	un	17,5%	de	 los	casos	
sufrieron	 una	 recidiva	 durante	 el	 primer	 año,	 sucediendo	 alrededor	 del	 70%	 en	 los	
primeros	6	meses.	No	encontramos	diferencias	de	AV	inicial	entre	aquellos	pacientes	
que	habían	tenido	episodios	previos	y	los	que	no.	
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6.2 Epidemiología	
6.2.1 Motivo	de	consulta	
La	pérdida	de	AV	fue	el	síntoma	más	frecuente	en	el	grupo	CCS	(84%),	seguido	por	la	
presencia	 de	 escotoma	 (47%)	 y	 metamorfopsia	 (34%);	 similar	 a	 lo	 publicado	 por	
Perkins	y	cols,	aunque	su	serie	estaba	formada	solo	por	mujeres.(15)	Otros	síntomas	
descritos	 son	 la	 micropsia,	 discromatopsia,	 hipermetropización	 y	 reducción	 de	 la	
sensibilidad	al	contraste.(152)	
Comparando	con	las	patologías	de	DD,	solo	encontramos	diferencias	estadísticamente	
significativas	entre	los	2	grupos	para	la	presencia	de	escotoma	(p=0,002).	Solo	un	8%	
de	 los	 pacientes	 con	 patología	 de	 DD	 refirieron	 la	 presencia	 de	 escotoma.	 Por	 ello,	
interrogar	a	los	pacientes	sobre	este	síntoma	podría	servir	de	ayuda	para	establecer	el	
diagnóstico	diferencial.	No	obstante,	no	hemos	realizado	un	análisis	de	subgrupos	con	
las	 diferentes	 patologías	 de	 DD	 debido	 a	 muestra	 insuficiente,	 lo	 cual	 podría	 ser	
interesante.	 No	 tenemos	 conocimiento	 de	 publicaciones	 que	 hayan	 comparado	 la	
sintomatología	entre	estas	patologías.		
6.2.2 Tiempo	de	evolución/duración	de	los	síntomas	
Observamos	 una	 clara	 diferencia	 entre	 los	 2	 grupos	 en	 cuanto	 al	 tiempo	 desde	 la	
aparición	 del	 primer	 síntoma	 hasta	 que	 acude	 el	 paciente	 a	 consulta,	 siendo	 la	
mediana	 en	 el	 grupo	 CCS	 de	 10	 días	 por	 30	 del	 DD	 (p=0,005).	 	 Aunque	 esto	 podría	
llevar	a	pensar	que	los	pacientes	con	CCS	acuden	antes	a	consulta	desde	la	aparición	
de	 los	 síntomas	o	que	este	 factor	podría	ayudar	a	diferenciar	 las	patologías	hay	que	
tener	en	cuenta	que	por	los	criterios	de	inclusión	del	grupo	CCS	aquellos	pacientes	con	
síntomas	de	mas	de	30	días	de	duración	no	 fueron	 incluidos	en	el	estudio,	mientras	
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que	 los	 de	 DD	 no	 tenían	 este	 requerimiento.	 Por	 ello,	 no	 creemos	 que	 este	 factor	
ayude	a	diferenciar	entre	los	2	grupos.	
En	la	serie	de	Gilbert	y	cols.	la	mediana	de	tiempo	desde	la	aparición	de	los	síntomas	
hasta	la	primera	consulta	fue	de	3	semanas.(154)	En	nuestro	caso	la	mediana	fue	de	10	
días	pero	de	nuevo	esto	podría	estar	infraestimado	debido	a	los	criterios	de	exclusión	
de	nuestro	estudio.	
6.2.3 Antecedentes	familiares	
Curiosamente,	en	nuestro	estudio	2	parejas	de	hermanos	presentaron	el	episodio	de	
CCS	de	 forma	consecutiva,	una	de	ellas	con	3	semanas	y	 la	otra	con	9	meses	con	de	
diferencia.	 Un	 10%	 presentaban	 antecedentes	 familiares	 de	 CCS.	 Un	 estudio	 con	 27	
casos	de	CCS	observó	que	un	52%	de	los	casos	tenían	familiares	con	lesiones	en	fondo	
sugestivas	 de	 CCS	 crónica	 o	múltiples	 áreas	 de	 atrofia	 del	 EPR,	 pero	 la	 mayoría	 no	
habían	 tenido	 síntomas.(29)	 Por	 otra	 parte	 Lehman	 y	 cols.(198)	 sugirieron	 que	 la	
paquicoroides	 podría	 predisponer	 a	 desarrollar	 CCS	 al	 encontrar	 que	 un	 50%	 de	 los	
ojos	 de	 familiares	 con	 CCS	 presentaban	 un	 espesor	 coroideo	mayor	 de	 395	micras.	
Sería	interesante	para	futuros	trabajos	observar	el	fondo	de	ojo	y	espesor	coroideo	en	
familiares	de	primer	grado	de	pacientes	con	CCS	para	refrendar	estos	hallazgos.	
6.2.4 Antecedentes	personales	sistémicos	
Existen	 en	 la	 literatura	 diversos	 factores	 asociados	 con	 la	 CCS.	 	 Varios	 estudios	 han	
relacionado	 la	 CCS	 con	 enfermedades	 cardiovasculares	 como	 la	 HTA,(9,36)	 la	
enfermedad	 coronaria(37)	 y	 el	 infarto	 isquémico	 cardiaco.(38)	 En	 nuestra	 serie,	 un	
26%	 de	 pacientes	 con	 CCS	 presentaban	 factores	 de	 riesgo	 cardiovascular	 o	
enfermedad	 cardiovascular	 ya	 establecida.	 Observamos	 una	 mayor	 proporción	 de	
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estos	 factores	en	 los	pacientes	del	grupo	DD	(58%),	con	diferencias	estadísticamente	
significativas	 tanto	 con	 los	 controles	 como	entre	 los	 2	 grupos	patológicos	 (p<0,003).	
Esto	podría	 estar	 justificado	por	una	mayor	 edad	de	 los	pacientes	 con	DD	 (57	 vs	 45	
años,	p=0,002).	
Existen	 varios	 casos	 publicados	 que	 relacionan	 la	 CCS	 con	 niveles	 elevados	 de	
glucocorticoides.(53–58)	 Bouzas	 y	 cols.(51)	 hallaron	que	un	 5%	de	 los	 pacientes	 con	
Cushing	 endógeno	 desarrollaron	 CCS	 mientras	 que	 en	 el	 estudio	 prospectivo	 de	
Carvalho-Recchia	(52)	un	4%	de	los	pacientes	con	CCS	presentaban	Cushing	endógeno.	
Estos	 hallazgos	 no	 los	 pudimos	 confirmar	 en	 nuestro	 estudio	 ya	 que	 ninguno	 de	
nuestros	pacientes	presentaba	Cushing	endógeno.	
Varios	estudios	han	relacionado	 la	 infección	por	Helicobacter	pylori	con	el	desarrollo	
de	CCS.(134–136)	No	obstante,	en	el	estudio	poblacional	de	Kitzman(5)	no	se	encontró	
esta	 asociación	 y	 otros	 estudios	 no	 han	 podido	 demostrar	 que	 el	 tratamiento	 de	 la	
infección	por	H.	pylori	sea	beneficioso	para	el	curso	de	la	CCS.(140,141)	
En	 nuestra	 serie	 un	 6,7%	 de	 los	 pacientes	 con	 CCS	 habían	 sido	 diagnosticados	 y	
tratados	de	infección	por	H.	pylori,	proporción	mucho	menor	que	las	encontradas	en	
estudios	 previos	 que	 sí	 que	 encontraron	 esta	 asociación	 (Roshani	 85%	 CCS	 vs	 55%	
controles,	Misiuka	67%	vs	47%,	Cotticelli	78%	vs	43%).(134–136)	Es	importante	reseñar	
que	en	nuestro	estudio	 interrogamos	a	 los	pacientes	por	 la	 presencia	o	 tratamiento	
previo	 del	 H.	 pylori	 y	 revisamos	 las	 historias	 clínicas,	 mientras	 que	 en	 los	 estudios	
nombrados	 se	 realizaba	 el	 test	 de	 la	 ureasa	 o	 análisis	 sanguíneo	 de	 anticuerpos	 en	
todos	los	pacientes	y	controles	independientemente	de	la	presencia	de	síntomas.	Esto	
justificaría	la	diferencia	entre	nuestros	resultados	y	los	de	otros	autores.	
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El	 SAOS	 se	 encuentra	 en	 un	 2-4%	 de	 la	 población	 general.(143)	 Varios	 autores	 han	
encontrado	un	mayor	porcentaje	de	pacientes	con	SAOS	y	CCS:	22%(143),	61%(144)	y	
58%.(145)	 En	 un	 estudio	más	 reciente	 no	 se	 halló	 esta	 asociación	 probablemente	 al	
neutralizar	el	IMC	como	factor	de	riesgo	para	el	SAOS.(146)	Nuestro	trabajo	no	apoya	
esta	asociación	ya	que	ningún	paciente	con	CCS	de	nuestra	serie	estaba	diagnosticado	
de	SAOS.	
La	 CCS	 ha	 sido	 tradicionalmente	 asociada	 con	 diferentes	 factores	 psicológicos.	
Yannuzzi(18)	 propuso	 la	 personalidad	 tipo	 A	 como	 unos	 de	 los	 primeros	 posibles	
factores	 de	 riesgo	 para	 desarrollar	 CCS.	 Posteriormente	 se	 describió	 el	 estrés	
psicológico	 como	 factor	 de	 riesgo	 independiente.(9)	 Otras	 asociaciones	 han	 sido	
descritas	como	 la	existencia	de	un	evento	perturbador	previo(105),	 la	depresión	y	el	
riesgo	de	recurrencia	de	CCS(106)	o	la	ansiedad.(107)	En	nuestro	estudio	revisamos	las	
historias	clínicas	e	interrogamos	a	los	pacientes	sobre	la	presencia	de	estados	ansiosos	
o	depresivos.	Aunque	encontramos	un	mayor	porcentaje	de	ellos	en	los	pacientes	con	
CCS	 y	 DD	 que	 en	 los	 controles	 (8%	 frente	 al	 3%),	 estas	 diferencias	 no	 fueron	
significativas.		
En	nuestro	estudio	sí	que	encontramos	relación	con	el	grado	de	estrés	percibido	por	
los	pacientes.	Todos	los	pacientes	tenían	que	graduar	del	1	al	10	su	nivel	de	estrés	en	
el	momento	 del	 inicio	 de	 los	 síntomas.	 El	 grupo	 CCS	mostró	 los	mayores	 niveles	 de	
estrés	 (6)	y	 los	controles	 los	menores	 (3,5),	 siendo	 las	diferencias	entre	 los	3	grupos	
significativas.	 Aunque	 los	 niveles	 de	 estrés	 en	 el	 grupo	DD	 eran	 algo	menores	 (5,6),	
estas	 diferencias	 no	 fueron	 estadísticamente	 significativas	 con	 el	 grupo	 CCS.	 Es	 de	
esperar	que	 las	patologías	de	DD	 también	presenten	altos	niveles	de	estrés	al	 ser	 la	
pérdida	visual	mayor.	
DISCUSIÓN	
	 200	
El	 reclutamiento	 de	 pacientes	 de	 nuestro	 estudio	 comenzó	 en	 2012.	 Aunque	 no	
publicado	en	nuestros	resultados	observamos	una	mayor	tasa	de	casos	 incidentes	de	
CCS	durante	los	años	previos	coincidentes	con	la	crisis	económica.	Rouvas	y	cols.(110)	
encontraron	un	mayor	número	de	casos	incidentes	y	recurrentes	de	CCS	entre	2005	y	
2012.	No	obstante,	nuestros	datos	no	han	sido	analizados	en	este	trabajo.	
6.2.5 Tratamientos	previos	
Los	 fármacos	más	 relacionados	 con	el	desarrollo	de	CCS	 	 y	 con	más	publicaciones	al	
respecto	son	 los	corticoides	sistémicos.	Han	sido	considerados	como	factor	de	riesgo	
independiente	en	diversos	trabajos.(9,35,52,72–74)	En	nuestro	estudio,	los	corticoides	
fueron	 el	 fármaco	más	 utilizado	 en	 pacientes	 con	 CCS	 (18%)	 y	 el	 único	 que	mostró	
diferencias	estadísticamente	significativas	con	el	 resto	de	grupos.	Nuestro	resultados	
en	este	aspecto	apoyan	la	asociación	de	los	corticoides	y	la	CCS	publicada	por	trabajos	
previos.		
En	cuanto	a	otro	tipo	de	fármacos,	podemos	encontrar	en	la	literatura	diferentes	casos	
de	CCS	 tras	 su	uso,	 pero	 estas	 asociaciones	 están	 aún	por	 demostrar.	 Existen	 varios	
casos	 de	 CCS	 tras	 uso	 de	 inhibidores	 de	 la	 fosfodiesterasa(111–113)	 y	 de	 sustancias	
simpaticomiméticas.(122–124)	 En	 2	 series	 se	 produjo	 en	 más	 de	 un	 75%	 de	 los	
pacientes	pérdida	 visual	 leve	 transitoria	por	 LSR	bilateral,	 aunque	 sin	diagnóstico	de	
CCS,	 tras	 uso	 de	 Binimetinib	 (inhibidor	 de	 la	 MEK	 (proteína	 quinasa	 mitógeno-
activada)).(131,132)	
En	 nuestra	 serie,	 solo	 dos	 pacientes	 refirieron	 haber	 estado	 en	 tratamiento	 con	
adalidumab	o	 ustekinumab	 al	 inicio	 de	 la	 CCS.	No	obstante,	 no	 podemos	 establecer	
asociación	directa	entre	el	uso	de	estos	 fármacos	y	el	desarrollo	de	CCS.	Ninguno	de	
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nuestros	pacientes	había	estado	o	se	encontraba	en	ese	momento	en	tratamiento	con	
inhibidores	de	la	fosfodiesterasa	o	simpaticomiméticos,	por	lo	que	nuestro	trabajo	no	
puede	apoyar	esta	asociación.	
6.3 Evaluación	general	
6.3.1 Agudeza	visual	
La	MAVC	en	la	CCS	varía	desde	0,1	a	1(152),		aunque	generalmente	las	formas	crónicas	
presentan	 visiones	 menores	 mientras	 que	 las	 agudas	 mayores.	 En	 nuestro	 estudio,	
observamos	una	media	de	AV	en	escala	decimal	de	0,66±0,25	con	un	rango	entre	0,2	y		
1,	similar	a	otras	series.(4)		
Los	 pacientes	 del	 grupo	 DD	 presentaron	 AV	 menores	 (media	 0,5±0,3)	 aunque	 sin	
diferencias	estadísticamente	significativas	con	el	grupo	CCS	(p=0,022).	No	observamos	
diferencias	en	la	AV	inicial	entre	aquellos	pacientes	con	episodios	previos	de	CCS	y	los	
que	no	(p=0,887).		
Estudios	 previos	 señalan	 que	 la	 AV	 se	 recupera	 espontáneamente	 a	 los	 niveles	
premórbidos	en	2-3	meses,	con	un	57%	recuperando	una	AV	cercana	a	la	unidad	en	3	
años.(158)	 Perkins	 y	 cols.(15)	 observaron	 en	 mujeres	 con	 CCS	 que	 se	 producía	
recuperación	completa	con	una	mediana	de	5	meses,	y	que	el	88%	recuperaba	una	AV	
de	 0,5	 o	 más.	 La	 recuperación	 visual	 depende	 en	 gran	 medida	 de	 la	 AV	 en	 la	
presentación,	con	estudios	que	muestras	que	los	pacientes	con	AV	inicial	de	la	unidad	
permanecen	con	ella	y	pacientes	con	AV	menor	a	0,66	recuperan	de	media	2	o	3	líneas	
de	Snellen	en	los	siguientes	años.(154)	
En	nuestra	 seria,	 la	AV	mejoró	en	el	 seguimiento	en	 los	pacientes	 con	CCS,	 con	una	
media	de	AV	al	inicio	de	0,6	y	a	los	3	meses	de	0,77,	con	diferencias	estadísticamente	
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significativas.	 Un	 37%	 de	 los	 pacientes	 con	 CCS	 presentaban	 una	 AV	mayor	 a	 0,8	 al	
principio	del	estudio,	incrementándose	esta	tasa	hasta	el	51%	en	la	última	revisión.	Es	
posible	que	la	recuperación	visual	sea	menor	a	lo	publicado	por	otros	trabajos	debido	
a	un	menor	seguimiento.(154,158)		
Analizamos	las	posibles	factores	relacionados	con	la	AV	encontrando	asociación	con	el	
grosor	macular	 (R=0,655	 ,	 p<0,001).	 Para	el	 resto	de	 factores	no	 se	pudo	establecer	
asociación.	
6.3.2 Error	refractivo	
Está	descrita	una	hipermetropización	en	el	momento	agudo	de	la	enfermedad	debido	
al	 desplazamiento	 anterior	 de	 la	 retina	 por	 el	 LSR.(262,263)	 En	 nuestro	 estudio,	 el	
defecto	refractivo	medio	en	el	ojo	afecto	según	equivalente	esférico	era	de	-0,11	para	
el	ojo	con	CCS	y	-0,19	para	el	adelfo,	sin	diferencias	estadísticamente	significativas	con	
los	 demás	 grupos.	 Aunque	 el	 ojo	 con	 CCS	 es	 levemente	 más	 hipermetrópico,	 no	
podemos	 confirmar	 la	 hipermetropización	 del	 ojo	 con	 CCS	 respecto	 a	 su	 adelfo.	 No	
obstante,	lo	ideal	hubiera	sido	valorar	el	estado	refractivo	del	ojo	antes	y	después	de	la	
presentación	de	la	CCS.	
No	 encontramos	 diferencias	 entre	 la	 distribución	 de	 pacientes	 según	 miopía,	
emetropía	e	hipermetropía	entre	los	3	grupos	diagnósticos.	
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6.4 Diagnóstico	diferencial	
El	 único	 estudio	 hasta	 la	 fecha	 que	 utiliza	 la	 medición	 del	 grosor	 coroideo	 para	
diferenciar	 la	CCS	de	otras	patologías	de	diagnóstico	diferencial	 incluía	entre	estas	 la	
DMAE	seca,	la	DMAE	exudativa	y	la	vasculopatía	polipoidea.(261)	En	nuestro	estudio,	
que	 a	 diferencia	 del	 anterior	 es	 prospectivo,	 consideramos	 más	 interesante	 incluir	
aquellas	patologías	que	presentaban	dificultad	diagnóstica	por	la	presencia	de	LSR.	Así	
incluimos	 patologías	 diversas	 como	 DMAE	 exudativa,	 vasculopatía	 polipoidea,	
maculopatía	 en	 domo,	 foseta	 papilar,	 distrofia	 viteliforme	 del	 adulto,	 	 metástasis	
coroideas	 o	 la	 retinopatía	 hipertensiva,	 entre	 otras.	 Hubiera	 sido	 deseable	 que	 el	
tamaño	muestral	 de	 este	 grupo	 fuera	mayor	 para	 poder	 realizar	 un	 análisis	 de	 sub-
grupos.	
6.5 Fondo	de	ojo	
6.5.1 Retinografía	a	color	
La	CCS	aguda	se	caracteriza	por	mostrar	en	el	 fondo	de	ojo	un	DNS	en	 fondo	de	ojo		
con	 alteraciones	 focales	 o	 multifocales	 del	 EPR	 en	 forma	 de	 puntos	 amarillentos,	
hipopigmentaciones	o	hiperpigmentaciones.		
6.5.1.1 Desprendimiento	del	epitelio	pigmentario	
Encontramos	en	nuestro	estudio	un	7,5%	de	casos	con	DEP	en	la	retinografía,	dentro	
del	rango	entre	el	7	y	el	65%	de	publicaciones	previas.(7,169)	
6.5.1.2 Depósitos	granulares	
Existe	 mucha	 variabilidad	 en	 la	 literatura	 en	 cuanto	 a	 la	 presencia	 de	 depósitos	
granulares,	 entre	 un	 10	 y	 un	 86%	 según	 los	 autores.(8,264)	 En	 nuestra	 serie,	
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observamos	depósitos	granulares	con	retinografía	a	color	en	un	42%	de	los	pacientes,	
la	mitad	 aproximadamente	 de	 los	 observados	 por	Wang.(8)	 En	 los	 ojos	 adelfos	 	 no	
observamos	 depósitos	 granulares	 en	 ningún	 paciente,	 por	 un	 25%	 del	 estudio	 de	
Wang.	 Estas	 diferencias	 podrían	 deberse	 al	 menor	 tiempo	 de	 evolución	 en	 nuestro	
estudio.	
El	 pronóstico	 atribuido	 a	 los	 depósitos	 granulares	 es	 controvertido,	 siendo	 para	
algunos	su	presencia	factor	de	mal	pronóstico(8)	y	para	otros	de	buen	pronóstico.(15)	
No	encontramos	valor	pronóstico	a	la	visualización	de	los	depósitos	con	retinografía	a	
color	ni	con	OCT.	Sí	observamos	que	la	presencia	de	depósitos	hipoautofluorescentes		
era	un	factor	de	mal	pronóstico.	
Respecto	al	tiempo	de	evolución,	hay	que	tener	en	cuenta	que	por	nuestros	criterios	
de	 inclusión	 el	 máximo	 de	 duración	 de	 los	 síntomas	 era	 de	 1	mes,	 por	 los	 144	 del	
estudio	retrospectivo	de	Wang,(8)	por	lo	que	nuestros	resultados	no	son	comparables.	
Hasta	la	fecha,	nuestro	estudio	es	el	único	que	observa	la	evolución	de	estos	depósitos	
en	la	retinografía	de	manera	prospectiva.	Observamos	los	depósitos	en	un	42%	en	la	
retinografía	 inicial	 por	 un	 24%	 de	 la	 final,	 sin	 diferencias	 estadísticamente	
significativas.	 Según	 esto,	 se	 podría	 pensar	 que	 los	 depósitos,	 si	 observados	 en	 la	
retinografía,	se	presentan	en	el	momento	agudo	y	van	desapareciendo	según	hace	lo	
propio	 el	 LSR.	 En	 el	 estudio	 retrospectivo	 de	Wang	 y	 cols.(8)	 observaron	 que	 en	 un	
bajo	 número	 de	 pacientes	 de	 su	 serie	 de	 168	 pacientes	 se	 producía	 un	 incremento	
marcado	de	los	depósitos.(8)		
	
	 	 DISCUSIÓN	
	 205	
6.5.1.3 Afectación	foveolar	
Hemos	 observado	 una	 afectación	 mayoritaria	 de	 la	 fóvea	 por	 el	 DNS,	 al	 igual	 que	
publicaciones	previas.(152,154,170)	
6.5.1.4 Alteraciones	del	EPR	
Se	ha	observado	atrofia	del	EPR	tras	la	reabsorción	del	LSR	en	el	90%	de	los	casos.(153)	
Observamos	en	nuestra	serie	alteraciones	del	EPR	en	un	15%	de	los	ojos	afectos	y	en	
un	 11%	 de	 los	 adelfos	 en	 la	 retinografía	 inicial.	 Esta	 diferencia	 frente	 a	 lo	
anteriormente	publicado	puede	ser	debido	a	que	el	nuestro	es	un	estudio	prospectivo	
con	casos	agudos	incidentes,	mientras	que	el	anterior	es	un	estudio	retrospectivo	con	
una	media	de	seguimiento	de	casi	10	años	y	no	menor	a	5	años,	 lo	que	justificaría	 la	
mayor	proporción	de	alteraciones	del	EPR	al	ser	casos	de	mayor	evolución.	
Wang	y	cols.(152)		atribuyen	a	que	al	contrario	que	otras	condiciones	degenerativas,	la	
atrofia	 del	 EPR	no	ocurriría	 en	 la	CCS,	mientras	que	 las	 hipopigmentaciones	del	 EPR	
son	 frecuentes.	 Según	 los	 autores,	 las	 hiperpigmentaciones	 verdaderas	 no	 suelen	
ocurrir,	 sino	 que	 son	 los	 depósitos	 subretinianos	 densos	 los	 que	 pueden	 parecer	
hiperpigmentaciones.	Nuestros	resultados	no	respaldarían	esta	 teoría	ya	que	en	solo	
un	5%	de	los	casos	la	alteración	del	EPR	se	observaba	en	la	retinografía	inicial	pero	no	
en	la	final,	aunque	como	ya	comentado	anteriormente	la	proporción	de	pacientes	con	
alteración	del	EPR	en	nuestro	estudio	es	baja	por	el	tiempo	de	evolución.	
6.5.1.5 Área	del	desprendimiento	neurosensorial	
Observamos	una	disminución	estadísticamente	significativa	 (p<0,001)	del	 tamaño	del	
DNS	entre	la	retinografía	a	color	inicial	(8,56±5,09mm2)	y	la	final	(1,11±2,39mm2).	Esta	
reducción	concuerda	con	 la	tendencia	natural	de	 la	enfermedad	a	que	se	resuelva	el	
DISCUSIÓN	
	 206	
DNS.	 El	 tamaño	 medio	 de	 nuestro	 estudio	 es	 menor	 que	 el	 observado	 por	 otros	
autores	(10,26±4,74mm2),	aunque	su	medición	fue	realizada	en	retinografías	con	filtro	
verde.(170)	
6.5.2 Retinografía	con	filtro	verde	
No	hemos	encontrado	publicaciones	previas	que	describan	 las	características	de	esta	
prueba	en	la	CCS.	En	nuestro	trabajo,	mediante	esta	técnica	se	pudieron	observar	los	
depósitos	 granulares	 en	 un	 45%,	 algo	 más	 que	 con	 el	 40%	 observado	 con	 la	
retinografía	a	color.	Respecto	a	la	alteración	del	EPR,	ésta	se	observó	en	un	20%	con	el	
filtro	 verde	 por	 un	 15%	 con	 la	 retinografía	 a	 color.	 Aunque	 estas	 diferencias	 son	
mínimas,	 pensamos	 que	 la	 retinografía	 con	 filtro	 verde	 puede	 ser	 una	 herramienta	
más	útil	para	 la	detección	de	estas	alteraciones	debido	al	 contraste	que	ofrece	para	
visualizar	pequeñas	alteraciones.	
Tradicionalmente	 se	 ha	 establecido	 que	 las	 alteraciones	 del	 EPR	 surgidas	 tras	 los	
episodios	de	CCS	se	mantienen	en	el	tiempo.(265)	Aunque	no	realizamos	medición	del	
tamaño	 de	 estas	 alteraciones,	 mediante	 retinografía	 a	 color	 se	 observaron	
prácticamente	 las	mismas	alteraciones	del	EPR	en	el	ojo	afecto	en	 la	prueba	 inicial	y	
final	(15	vs	11%)	y	mayor	proporción	del	alteraciones	en	la	retinografía	con	filtro	verde	
final	 que	 en	 la	 inicial	 (29	 vs	 20%).	 Estas	 pequeñas	 diferencias	 podrían	 deberse	 a	 la	
mayor	facilidad	para	ver	los	depósitos	con	la	retinografía	con	filtro	verde.	
Existen	trabajos	previos	que	comparan	las	retinografías	a	color	y	con	filtro	verde	para	
diferenciar	el	edema	macular	diabético(266)	y	los	microaneurismas,(267)	pero	ninguno	
para	las	características	de	la	CCS	con	estas	dos	pruebas.	Desde	nuestro	conocimiento,	
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este	 trabajo	 es	 el	 primero	 en	 realizarlo.	 Para	 la	medición	 del	DNS	 encontramos	 una	
muy	buena	correlación	entre	los	2	tipos	de	pruebas,	con	un	índice	de	0,94.		
Observamos	 una	 concordancia	 entre	 las	 dos	 pruebas	 para	 los	 depósitos	 granulares	
moderada	 (índice	 kappa	 0,44)	 y	 buena	 para	 las	 alteraciones	 del	 EPR	 (índice	 kappa	
0,65).		
6.5.3 Autofluorescencia		
En	nuestro	estudio,	observamos	en	la	AF	inicial	que	el	DNS	era	hiperautofluorescente	
en	 un	 43%	 de	 los	 casos	 e	 isoautofluorescente	 en	 un	 57%.	 Los	 bordes	 del	 DNS	 eran	
isoautofluorescentes	en	un	85%	e	hiperautofluorescentes	en	un	15%.	Estos	datos	irían	
en	concordancia	con	los	de	Matsumoto	y	cols.(183)	pero	en	contra	de	los	observados	
otros	 autores,(205,208,268)	 probablemente	 debido	 a	 una	 interpretación	 de	 la	
hiperautofluorescencia	de	 los	depósitos	granulares	 como	una	hiperautofluorescencia	
generalizada	del	DNS.	
Otros	 autores	 describieron	 una	 disminución	 de	 la	 autofluorescencia	 macular	 y	
extramacular	entre	un	50-96%	de	los	casos.(183,205)	En	nuestro	estudio	no	valoramos	
esta	característica	debido	la	resolución	de	la	cámara	utilizada.	
Observamos	 una	 hiperautofluorescencia	 correspondiente	 a	 los	 depósitos	 granulares	
en	un	40%	de	los	casos.	Otros	trabajos	describen	esta	característica	en	casi	todos	los	
pacientes,	 pero	 se	 trata	 de	 estudios	 retrospectivos	 con	duración	de	 los	 síntomas	 de	
más	 de	 6	 meses	 y	 que	 incluían	 recurrencias,	 por	 lo	 que	 los	 casos	 tendrían	 mayor	
evolución	 y	 explicaría	 estas	 diferencias.(183,208)	 Iacono	 y	 cols.(205)	 encontraron	
similares	 resultados	 en	 su	 estudio	 prospectivo	 con	 casos	 con	 poco	 tiempo	 de	
evolución.	 Estas	 diferencias	 con	 nuestros	 resultados	 podrían	 estar	 explicadas	 por	 la	
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diferente	 resolución	 de	 la	 cámara	 utilizada.	Observamos,	 al	 igual	 que	 otros	 autores,	
que	 la	 hiperautofluorescencia	 granular	 disminuía	 en	 la	 evolución	 pero	 se	 seguía	
observando	en	más	del	25%	de	los	pacientes.(205)	
Analizamos	también	 los	grupos	de	alteración	del	EPR,	existiendo	desde	ningún	grupo	
hasta	 5	 y	 siendo	 lo	más	 frecuente	 la	 existencia	 de	 1	 (35%)	 o	 2	 grupos	 (23,5%).	 Los	
patrones	de	alteración	del	EPR	con	AF	fueron	mayoritariamente	de	patrón	mixto	(37%)	
y	 el	 resto	 hipoautofluorescentes.	 En	 los	 estudios	 previos	 se	 observa	 la	
autofluorescencia	del	DNS	y	de	los	depósitos	granulares,	pero	no	de	la	alteración	del	
EPR	 como	 hemos	 hecho	 en	 nuestro	 estudio.	 Existe	 la	 posibilidad	 de	 un	 error	 en	
nuestro	análisis	al	malinterpretar	los	depósitos	granulares	como	alteración	del	EPR.		
Encontramos	mediante	AF	depósitos	granulares	en	un	52%	de	los	casos,	siendo	el	76%	
de	 ellos	 hiperautofluorescentes.	 Estas	 proporciones	 son	 similares	 a	 lo	 publicado	 por	
otros	autores.(183,204)	De	estos	hiperautofluorescentes,	un	9%	fueron	detectados	en	
la	 evolución	 en	 vez	 de	 en	 la	 prueba	 inicial,	 porcentaje	 menor	 al	 46%	 de	 otros	
autores.(204)	
En	los	ojos	adelfos	de	casos	unilaterales,	se	pueden	observar	alteraciones	variables	del	
EPR	 correspondientes	 a	 episodios	 asintomáticos.	 Estas	 lesiones	 pueden	 ser	
hiperautofluorescentes	 si	 son	 recientes	 o	 hipoautofluorescentes	 si	 antiguas;	 y	 están	
frecuentemente	 acompañadas	 de	 puntos	 hiperautofluorescentes.(40)	 Observamos	
alteraciones	del	EPR	en	el	ojo	adelfo	en	un	72%	de	 los	 casos,	pero	no	analizamos	el	
patrón	de	autofluorescencia.	Observamos	un	aumento	de	los	grupos	de	alteración	del	
EPR	en	la	AF	final	en	un	30%,	lo	que	apoyaría	que	según	se	suceden	los	episodios	de	
CCS	aguda	van	aumentado	las	alteraciones	del	EPR.	
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Varios	autores	observaron	una	hipoautofluorescencia	en	el	punto	de	fuga	angiográfico	
entre	el	70	y	100%	de	las	CCS	agudas,	lo	que	apoyaría	la	tesis	de	una	defecto	del	EPR	
en	esa	zona.(186,208,209)	En	concordancia	con	estas	publicaciones,	observamos	una	
hipoautofluorescencia	correspondiente	al	punto	de	fuga	en	un	89%	de	los	casos.	
Analizamos	 la	 concordancia	 entre	 pruebas	 para	 la	 visualización	 de	 los	 depósitos	
granulares	encontrando	que	la	OCT	los	visualiza	mejor	que	el	resto	de	la	pruebas	y	que	
a	su	vez	la	autofluorescencia	es	superior	a	la	retinografía	con	filtro	verde.	En	cuanto	a	
la	alteración	del	EPR,	la	autofluorescencia	es	superior	que	la	retinografía	a	color	y	con	
filtro	verde.	No	hemos	encontrado	publicaciones	que	hagan	comparaciones	similares.	
6.5.4 Angiografía	fluoresceínica	
El	patrón	de	fuga	en	manchan	de	tinta	fue	el	predominante	en	nuestro	estudio	con	un	
56%	de	los	casos	mientras	que	el	patrón	en	humo	de	chimenea	se	observó	en	un	22%.	
En	el	 resto	 el	 patrón	 fue	 indeterminado.	Nuestros	 resultados	 están	en	 concordancia	
anteriores	publicaciones.(6,21,170,215–218)	
Encontramos	un	solo	punto	de	fuga	en	el	69%	de	los	casos,	con	un	rango	entre	1	y	5	
puntos;	valores	similares	a	lo	publicado	por	otros	autores.(6,215)			
Observamos	 que	 el	 punto	 de	 fuga	 se	 localizaba	 mayoritariamente	 en	 el	 cuadrante	
supero-nasal	 de	 la	mácula	 (39%),	 de	 la	misma	manera	 que	 lo	 encontrado	 por	 otros	
autores.(6,170,218)		
En	 nuestro	 estudio	 el	 punto	 de	 fuga	 afectaba	 a	 la	 fóvea	 en	 el	 22%	 de	 los	 casos,	
proporción	 menor	 al	 72%	 observado	 por	 otros	 autores.(215)	 Esto	 podría	 estar	
justificado	por	la	distintas	clasificaciones	topográficas	utilizadas.		Según	Wang,(152)	el	
LSR	afectaría	mayoritariamente	a	 la	fóvea,	a	pesar	de	la	 localización	extrafoveolar	de	
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los	puntos	de	 fuga,	debido	a	que	el	 EPR	ejercería	un	menor	efecto	de	 succión	en	 la	
zona	foveolar	al	ser	la	retina	más	fina.	Se	ha	visto	que	el	grosor	coroideo	es	mayor	en	
la	zona	subfoveolar,	en	concordancia	con	la	teoría	de	la	hipermeabilidad	vascular	de	la	
coroides	 como	 causante	 de	 la	 enfermedad.	 No	 obstante,	 varios	 estudios	 han	
observado	un	menor	grosor	coroideo	en	la	mácula	nasal	que	en	la	temporal,	lo	que	no	
explicaría	que	el	cuadrante	superonasal	es	por	el	que	más	predilección	muestran	 los	
puntos	de	fuga.(192,193,269,270)	
Friberg	y	 cols.(271)	observaron	que	 los	DNS	correspondientes	al	patrón	en	humo	de	
chimenea	 eran	 mayores	 que	 los	 de	 mancha	 de	 tinta,	 hallazgo	 no	 corroborado	 por	
Gómez-Ulla(170)	 tras	 la	 medición	 del	 DNS	 en	 retinografía	 con	 filtro	 verde	 y	 AFG.	
Además,	este	último	encontró	que	las	mediciones	del	DNS	con	AFG	eran	alrededor	de	
un	50%	menores	que	las	de	filtro	verde.		
No	encontramos	asociación	entre	el	patrón	de	fuga	angiográfico,	el	número	de	puntos	
se	 fuga	y	el	área	de	DNS	con	 la	desaparición	del	 LSR	a	 los	6	meses.	Tampoco	con	el	
grosor	coroideo	y	grosor	macular.		
Otros	 autores	han	observado	que	en	el	 19%	de	 los	 casos	 recurrentes	que	 tenían	un	
solo	punto	de	fuga	aparecía	otro	nuevo	y	que	el	64%	de	ellos	seguía	manteniendo	un	
solo	punto	de	 fuga	en	 la	AFG.(154)	Spitznas	y	cols.(6)	observaron	 	que	el	80%	de	 los	
puntos	de	fuga	en	las	recurrencias	se	encontraban	a	menos	de	1mm	del	punto	de	fuga	
primario.	 En	 nuestro	 estudio,	 en	 la	 mitad	 de	 las	 AFG	 repetidas	 en	 la	 evolución	 se	
encontraron	mayor	número	de	puntos	de	fuga	pero	no	registramos	la	distancia	frente	
al	previo.		
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6.5.5 Angiografía	con	verde	de	indocianina	
Observamos	hipermeabilidad	alrededor	del	punto	de	fuga	en	todos	los	casos,	alejado	
del	 punto	 de	 fuga	 en	 un	 34%	 y	 en	 el	 ojo	 adelfo	 en	 el	 61%.	 Observamos	 dilatación	
venosa	 en	 todos	 los	 pacientes.	 Estos	 resultados	 son	 similares	 a	 publicaciones	
previas.(221,222,225)	
Estos	hallazgos	apoyarían	la	teoría	propuesta	por	otros	autores	de	la	hipermeabilidad	
vascular	coroidea	como	patogénesis	de	la	CCS.	Iida	y	cols.(221)	observaron	que	todas	
las	 recurrencias	 de	 su	 estudio	 se	 producían	 en	 la	misma	 zona	 de	 hiperfluorescencia	
previa,	respaldando	esta	teoría.		
Los	mismos	autores	describieron	áreas	de	hipofluorescencia	en	las	fases	tempranas	de	
la	 ICG	 entre	 el	 71	 y	 87%	 de	 los	 casos.	 En	 nuestra	 serie	 observamos	 esta	
hipofluorescencia	en	un	45%	de	los	casos.	Esta	menor	proporción	puede	ser	debido	a	
la	diferente	resolución	y	contraste	de	las	imágenes.	
Otros	 autores	describen	puntos	hiperfluorescentes	en	ojos	 con	CCS	 y	 sus	 adelfos	en	
más	 del	 80%	 de	 los	 ojos(224,225)	 y	 puntos	 hipoautofluorescentes	 en	 alrededor	 del	
75%.(222)	En	nuestra	serie	observamos	estos	puntos	hiper	e	hipofluorescentes	en	un	
40%	de	los	ojos	con	CCS,	proporción	menor	posiblemente	debido	a	la	resolución	de	la	
cámara	utilizada	en	nuestro	estudio.	
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6.6 OCT	
6.6.1 EPR	
Observamos	 mediante	 OCT	 que	 un	 27%	 de	 los	 ojos	 presentaban	 DEP,	 proporción	
menor	 a	 lo	 encontrado	 por	 otros	 autores	 entre	 un	 53	 y	 un	 100%	 de	 los	 casos.	
(169,185,187,191)	 Estas	 diferencias	 pueden	 ser	 debidas	 a	 los	 distintos	 criterios	
empleados	para	la	definición	de	DEP	u	otras	alteraciones	del	EPR.	
Observamos	 que	 un	 26%	 de	 los	 DEP	 se	 localizaban	 fuera	 del	 DNS,	mientras	 que	 en	
otros	 trabajos	 lo	 hacían	 en	 algo	 más	 de	 la	 mitad	 de	 los	 casos.(187)	 También	
encontramos	una	menor	proporción	de	múltiples	DEP	de	pequeño	tamaño	comparado	
con	otras	publicaciones	(12	vs	33%).(187)	
Además	 de	 los	 DEP,	 están	 descritas	 otras	 alteraciones	 del	 EPR	 como	 pequeñas	
protrusiones	 entre	 un	 19	 y	 un	 60%(169,272)	 o	 un	 EPR	 engrosado	 e	 irregular	 en	 un	
15%.(169)	Otros	autores	describieron	el	“signo	de	la	doble	capa”,	que	consiste	en	una	
ondulación	del	EPR	con	una	membrana	de	Bruch	 intacta,	presente	en	un	75%	de	 los	
casos.(191,273)	En	nuestra	serie	no	distinguimos	entre	el	tipo	de	irregularidad	del	EPR,	
pero	encontramos	alteraciones	en	esta	capa	en	un	82%	de	los	casos.		
Hallamos	 una	 microrotura	 del	 EPR	 en	 un	 2,5%	 de	 los	 ojos	 con	 CCS,	 menos	 que	 lo	
publicado	por	otros	autores,	entre	el	12	y	el	22%.(174,191)	
6.6.2 Punto	de	fuga	
En	 nuestro	 estudio	 observamos	mediante	 análisis	 “En	 face”	 DEP	 coincidente	 con	 el	
punto	de	fuga	angiográfico	en	un	25%	de	los	casos	e	irregularidad	del	EPR	en	alrededor	
del	 70%,	 similar	 a	 trabajos	 previos.(188,216,274)	 Shinojima	 y	 cols.(216)	 observaron	
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que	el	punto	de	fuga	coincidía	con	el	DEP	en	el	24%	y	en	los	márgenes	del	DEP	en	el	
48%.	
Observamos	 en	 los	 puntos	 de	 fuga	 que	 el	 40%	 de	 las	 alteraciones	 cambiaban	 en	 la	
evolución:	 los	DEP	 colapsaban	observándose	 en	 la	OCT	 final	 como	una	 irregularidad	
del	EPR	y	las	alteración	del	EPR	desaparecían.	Otros	autores	observaron	estos	mismos	
hechos	pero	en	más	del	80%	de	los	pacientes.(216)	
6.6.3 DNS	y	capas	retinianas	
Matsumoto	y	 cols.	 (183,275)	 	observaron	una	elongación	de	 los	 segmentos	externos	
de	 los	 fotoreceptores	 en	 los	 casos	 con	 CCS	 y	 que	 esto	 estaba	 relacionado	 con	 un	
aumento	 de	 la	 hiperautofluorescencia.	 En	 nuestro	 estudio	 encontramos	 un	 77%	 de	
casos	con	CCS	con	elongación	de	los	segmentos	externos	de	los	fotoreceptores.	
En	nuestro	estudio	observamos	la	presencia	de	depósitos	hiperreflectivos	en	la	OCT	de	
un	 90%	 de	 casos,	 afectando	 a	 diferentes	 capas:	 90%	 a	 retina	 externa,	 52%	 a	 retina	
interna,	27%	al	LSR	y	70%	al	EPR.	Nuestros	resultados	están	en	la	misma	línea	de	otros	
autores	que	encontraron	los	depósitos	entre	un	66	y	un	100%	de	los	casos,	con	cifras	
similares	en	cuanto	a	la	afectación	por	capas.(184,185,276)	
Observamos	una	baja	concordancia	entre	los	depósitos	vistos	con	OCT	y	retinografía	a	
color	 (Kappa=0,11)	 y	 retinografía	 con	 filtro	 verde	 (Kappa=0,04),	 al	 contrario	 que	 lo	
observado	por	otros	estudios	en	 los	que	el	85%	de	 los	depósitos	vistos	en	 la	OCT	se	
correspondían	 con	 los	 de	 la	 retinografía	 y	 la	 oftalmoscopia	 por	 láser	 de	 barrido	
(SLO).(184)	Estas	diferencias	pueden	deberse	a	que	en	nuestro	estudio	no	utilizamos	el	
SLO	para	ver	los	depósitos	lo	que	ayudaría	a	su	identificación.	
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Observamos	que	alrededor	de	un	30%	de	los	depósitos	de	la	retina	interna	y	externa	y	
un	 60%	 de	 los	 del	 EPR	 desaparecieron	 durante	 el	 seguimiento,	 similar	 a	 otras	
publicaciones.(184)	 No	 obstante,	 en	 otros	 trabajos	 la	 mayoría	 de	 los	 depósitos	
permanecían	en	el	momento	de	la	resolución	del	EPR.(277)	Estas	diferencias	estarían	
justificadas	 por	 el	 hecho	 de	 que	 el	 LSR	 en	 la	 CCS	 se	 resuelve	 generalmente	 en	 los	
primeros	 meses	 y	 nuestro	 trabajo	 además	 de	 ser	 prospectivo	 el	 seguimiento	 era	
mayor.	
En	nuestro	estudio	no	observamos	relación	entre	la	presencia	de	los	depósitos,	tanto	
en	retinografía	como	en	OCT,	con	la	desaparición	del	LSR	a	los	6	meses;	en	contra	de	la	
relación	observada	de	éstos	con	peores	agudezas	visuales(276)	y		con	la	resolución	del	
LSR.(278)	
También	 se	 ha	 descrito	 disrupción	 de	 la	 línea	 de	 los	 elipsoides	 y	 pérdida	 de	 la	
integridad	foveolar,	ambas	características	relacionadas	con	bajas	AV.(276)	
En	nuestro	estudio	observamos	quistes	intraretinianos	de	pequeño	tamaño	en	un	solo	
paciente.	 Otros	 autores	 los	 han	 visto	 en	 casos	 muy	 crónicos.(162,279,280)	 El	 único	
caso	visto	en	nuestra	serie	era	su	primer	episodio,	por	lo	que	su	presencia	no	se	podría	
explicar	por	la	cronicidad.	
6.6.4 Coroides	
Hallamos	en	nuestro	estudio	un	mayor	grosor	coroideo	en	los	ojos	con	CCS	(media	465	
micras)	 que	 en	 los	 controles	 	 (media	 317	 micras)	 (p<0,001),	 de	 acuerdo	 con	 los	
trabajos	 previos.(189,191,270,281,282)	 En	 cuanto	 a	 los	 ojos	 adelfos,	 encontramos	
también	 grosores	 aumentados	 (363	 micras)	 respecto	 a	 los	 controles,	 aunque	 las	
diferencias	 no	 fueron	 significativas	 como	 en	 otras	 publicaciones	
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(p=0,039).(190,254,281,283)	 Esto	 podría	 ser	 debido	 a	 falta	 de	 potencia,	 a	 que	 la	
mayoría	de	los	estudios	incluían	pacientes	de	raza	asiática	o	a	que	en	nuestro	estudio	
los	controles	fueron	escogidos	pareadamente	al	grupo	CCS	mientras	que	en	el	resto	de	
estudios	presentaban	edades	más	heterogéneas.	
El	 aumento	 del	 grosor	 coroideo	 apoyaría	 la	 teoría	 de	 la	 hipermeabilidad	 vascular	
coroidea	 como	 fisiopatología	 de	 la	 enfermedad.	 Se	 produciría	 el	 LSR	 a	 raíz	 de	 un	
aumento	de	la	presión	hidrostática	producida	por	la	hipermeabilidad	vascular.(284)	La	
tabla	82	resume	los	resultados	de	los	estudios	previos	y	los	de	nuestro	estudio.	
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Estudio	 Edad	media	 CCS	 Adelfos	 Sanos	 Estudio	 Medición	 OCT	
Imamura	
2009188	 59	 505+-124	 -	
Estudio	
Doro	
(p<0,001)	
R	 Corte	horizontal	
Heidelberg	
Spectralis	
Kim	YT	
2011275	 48,2	 445+-100	
378+-117	
(p=0,003)	
266+-55	
(p<0,001)	 P	
Corte	
horizontal	y	
vertical	
	
Heidelberg	
Spectralis	
Maruko	
2011250	 52,8	 414+-109	
350+-116	
(p<0,001)	
250+-75	
(p<0,001)	 R	
Horizontal	
Subfoveolar	
	
Heidelberg	
Spectralis	
Jirarattan
asopa	
2012276	
57,3	 327+-83	 -	 233+-67	(p<0,001)	 P	
ETDRS	
automático	
	
Topcon	SS-
OCT	
Kuroda	
2013277	 54,4	 475+-138	 -	
372+-120	
(p<0,01)	 R	 ETDRS	 Zeiss	Cirrus	
Yang	
2013a190	 44,5	 478+-114	 -	
253,8	
(Beijing	
study)	
P	 Subfoveolar	 Heidelberg	Spectralis	
Yang	
2013b278	 46	 455+-73	
387+-94	
(p=0,04)	
289+-71	
(p=0,005)	 P	
Horizontal	
subfoveolar	
Heidelberg	
Spectralis	
Goktas	
2014189	 41,2	 461+-101	
375+-103	
(p<0,001)	
287+-62	
(p<0,001)	 P	
Horizontal	
subfoveolar	
Heidelberg	
Spectralis	
Orduña	
2017	 46	 443+-111	
363.44	±	
113.5	
(p<0,039)	
317+-72	
(p>0,001)	 P	
Horizontal	
subfoveolar	 Zeiss	Cirrus	
Tabla	82.	Estudios	publicados	sobre	grosor	coroideo	(micras)	en	ojos	con	CCS,	adelfos	y	controles	
sanos.	R=	Retrospectivo.	P=Prospectivo.		
	
Encontramos	 un	 grosor	 coroideo	 en	 controles	 sanos	 superior	 a	 varias	 de	 las	
publicaciones	previas,	aunque	dentro	del	rango	del	conjunto.		
En	 nuestro	 estudio	 encontramos	 que	 los	 ojos	 con	 CCS	 presentaban	 mayor	 grosor	
coroideo	 que	 los	 afectos	 con	 patología	 de	 DD	 (347	 micras)	 (p<0,001)	 de	 la	 misma	
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manera	que	los	adelfos	de	ambos	grupos	(media	adelfo	DD	292	micras)	(p=0,013).	En	
el	 único	 estudio	 que	 compara,	 aunque	 de	manera	 retrospectiva,	 grosores	 coroideos	
entre	CCS	y	patologías	de	DD	(DMAE	exudativa,	polipoidea	y	DMAE	seca)	 los	autores	
observaron	 un	 mayor	 grosor	 coroideo	 en	 los	 grupos	 CCS	 y	 polipoidea	 frente	 a	 los	
controles	y	la	DMAE	seca.	No	obstante,	no	encontraron	diferencias	entre	el	grupo	CCS	
y	polipoidea	ni	de	la	DMAE	exudativa	con	el	resto	de	grupos.(261)	Según	los	hallazgos	
de	este	estudio,	el	encontrar	un	grosor	coroideo	aumentado	no	ayudaría	a	diferenciar	
la	CCS	de	la	polipoidea	o	la	DMAE	exudativa.	Sin	embargo,	los	autores	no	calcularon	la	
validez	diagnóstica	del	grosor	coroideo.	No	realizamos	en	nuestro	 trabajo	un	análisis	
de	 subgrupos	 diferenciando	 las	 diferentes	 patologías	 de	 DD	 debido	 a	 una	 muestra	
insuficiente	 para	 cada	 subgrupo.	 A	 pesar	 de	 ello,	 lo	 realizamos	 prospectivamente	 y	
creemos	 que	 tiene	 mayor	 interés	 ver	 la	 capacidad	 diagnóstica	 de	 la	 medición	 del	
grosor	coroideo	en	patologías	dudosas	que	presentan	LSR.	
Por	 último,	 los	 ojos	 afectos	 con	 patologías	 de	 DD	 presentaron	 grosores	 coroides	
mayores	 que	 sus	 adelfos	 (p=0,026),	 siendo	 estos	 últimos	menores	 que	 los	 controles	
sanos.	Esto	último	podría	ser	debido	a	una	mayor	edad	de	los	pacientes	del	grupo	DD	
que	los	de	los	otros	grupos.	
Varios	 estudios	 han	 encontrado	 relación	 en	 pacientes	 sanos	 o	 altos	miopes	 entre	 el	
grosor	 coroideo	 y	 la	 edad,	 defecto	 refractivo	 o	 longitud	 axial.(192–195,284)	
Aproximadamente	por	cada	década	de	edad	disminuye	el	grosor	coroideo	entre	12	y	
15	 micras.(195,284)	 No	 obstante,	 otros	 autores	 no	 observaron	 esta	 asociación	 en	
pacientes	con	CCS.(261,284)		
En	 nuestro	 estudio	 hallamos	 una	 correlación	 moderada	 (R=-0,541)	 entre	 el	 grosor	
coroideo	 y	 la	 edad,	 por	 lo	 que	 consideramos	 la	 edad	 en	 el	 análisis.	 Tras	 ajustar	 por	
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edad	 observamos	 que	 las	 diferencias	 medias	 estimadas	 entre	 el	 grupo	 CCS	 y	 DD	
disminuyen	a	mayor	edad	(p=0,038)	por	lo	que	nos	planteamos	dar	un	punto	de	corte	
para	la	edad.	A	partir	del	diagrama	de	dispersión	para	estas	variables,	observamos	que	
la	correlación		era	más	evidente	en	mayores	que	en	menores	de	50	años	(R=-0,527	vs	
R=-0,09),	por	 lo	que	escogimos	este	punto	de	corte.	A	pesar	de	que	no	encontramos	
un	efecto	de	interacción	significativo	(p=0,271)	se	observa	que	en	los	menores	de	50	
años	 las	diferencias	medias	entre	 los	2	grupos	son	de	115	micras	 (p=0,009)	mientras	
que	 en	 los	 mayores	 de	 50	 años	 son	 de	 50	 micras,	 sin	 diferencias	 estadísticamente	
significativas	 (p=0,222).	 Sería	 necesario	 realizar	 nuevos	 estudios	 con	mayor	potencia	
para	confirmar	estos	resultados.	
Se	ha	observado	relación	en	pacientes	sanos	u	altos	miopes	entre	el	grosor	coroideo	y	
el	defecto	refractivo	o	longitud	axial.(192,194,196,284)	No	incluimos	la	refracción	en	el	
ajuste	 del	 grosor	 coroideo	 ya	 que	 consideramos	 que	 los	 criterios	 de	 inclusión	 en	
cuanto	a	esta	característica	eran	estrictos,	con	un	rango	entre	-3	y	+3	dioptrías,	lo	que	
minimizaría	el	efecto	de	la	refracción	en	nuestros	resultados.	
Observamos	diferencias	estadísticamente	significativas	 (p=0,017)	en	cuanto	al	grosor	
coroideo	de	los	ojos	con	CCS	y	DD	por	sexo,	siendo	menor	en	mujeres.	Realizamos	por	
ello	un	análisis	de	la	varianza	para	explorar	la	posible	interacción	del	sexo	en	el	grosor	
coroideo	 pero	 no	 encontramos	 efecto	 de	 interacción	 (p=0,485),	 por	 lo	 que	 no	
realizamos	ajuste	por	esta	variable.	Además,	en	el	único	estudio	previo	que	compara	
grosores	coroideos	en	CCS	con	patologías	de	DD,	no	se	encontró	relación	del	sexo	ni	el	
error	 refractivo	en	 los	diferentes	grupos	diagnósticos,(261)	 lo	que	apoyaría	no	haber	
realizado	ajuste	para	estos	factores	en	nuestro	trabajo.	
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Otros	 autores	 describen	 que	 mayores	 grosores	 coroideos	 se	 relacionan	 con	 mayor	
desaparición	del	LSR.(285,286)	En	nuestro	estudio	no	hallamos	que	el	grosor	coroideo	
inicial	 actuara	 como	 factor	 pronóstico	 para	 la	 desaparición	 del	 LSR	 a	 los	 6	 meses.	
Además,	 encontramos	 una	 correlación	 baja	 (R=0,275)	 entre	 los	 cambios	 de	 grosor	
coroideo	y	los	de	AV.	
Observamos	al	igual	que	otros	autores	que	los	casos	recurrentes	presentaban,	aunque	
sin	 diferencias	 significativas,	 mayores	 grosores	 coroideos	 iniciales	 que	 los	 casos	 no	
recurrentes.(287)	Estos	autores	 también	observaron	que	 la	disminución	del	GC	en	el	
grupo	 recurrente	 fue	menor	 de	 forma	 significativa	 (19	micras)	 que	 la	 del	 grupo	 no	
recurrente	 (90	 micras).	 Cuando	 recurría	 el	 GC	 volvía	 a	 valores	 basales.	 En	 nuestro	
estudio	no	estudiamos	este	fenómeno	al	ser	el	número	de	casos	recurrentes	reducido.	
6.6.5 Cambio	grosor	en	el	tiempo.		
Nuestro	estudio	es	hasta	la	fecha	el	único	que	analiza	prospectivamente	el	cambio	de	
grosor	 coroideo	 en	 CCS	 agudas	 hasta	 12	meses	 de	 seguimiento.	 El	 grosor	 coroideo	
medio	 inicial	 en	 los	 ojos	 con	 CCS	 fue	 de	 465	 micras,	 disminuyendo	 de	 forma	
significativa	 a	 los	 3	meses	 a	 413	micras	 (p=0,002)	 y	manteniéndose	 posteriormente	
hasta	los	12	meses.	A	pesar	de	la	disminución,	el	grosor	continuaba	siendo	mayor	que	
el	de	los	controles	de	forma	estadísticamente	significativa	(p<0,001).		
Hasta	 la	 fecha,	 solo	 otro	 estudio	 encontró	 esta	 disminución	 en	 casos	 agudos	 con	
resolución	 espontánea	 del	 LSR.(288)	 No	 obstante,	 el	 estudio	 es	 retrospectivo	 y	 el	
seguimiento	se	realizó	hasta	la	resolución	del	LSR	y	no	se	analizó	el	tiempo	medio	de	
evolución.	 En	 otro	 estudio	 retrospectivo,	 los	 autores	 observaron	 un	 aumento	 del	
grosor	 coroideo	 en	 CCS	 no	 tratadas,	 pero	 los	 pacientes	 fueron	 seguidos	 durante	 6	
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semanas(285).	 Nuestro	 trabajo	 es	 prospectivo,	 el	 seguimiento	 va	 más	 allá	 de	 la	
resolución	del	LSR	y	analizamos	los	tiempos	de	seguimiento.		
Otros	autores	describieron	una	disminución	del	grosor	coroideo	tras	tratamiento	con	
TFD,		inyección	de	anti-VEGF	o	acetazolamida	oral.(289–296)	
6.6.6 Grosor	macular	
Observamos	 una	 correlación	 pobre-moderada	 (R=0,375,	 p=0,054)	 entre	 el	 grosor	
macular	y	el	coroideo.	Otros	autores	no	encontraron		correlación	entre	el	volumen	de	
LSR	 y	 el	 volumen	 macular	 con	 el	 grosor	 coroideo.(190)	 Los	 estudios	 no	 son	
comparables	entre	sí	ya	que		en	nuestro	estudio	utilizamos	el	grosor	macular	central	
ofrecido	 automáticamente	 en	 el	 mapa	 de	 grosores	 maculares	 por	 la	 OCT	 Cirrus,	
mientras	los	otros	autores	miden	de	forma	separada	la	retina	neurosensorial	(volumen	
macular)	y	el	LSR	(volumen	de	LSR).	
Aunque	 los	 pacientes	 con	 CCS	 presentaban	 un	 mayor	 grosor	 macular	 inicial	 (402	
micras)	que	los	de	DD,(379)	estas	diferencias	no	fueron	estadísticamente	significativas.	
Observamos	 en	 el	 grupo	 CCS	 una	 reducción	 significativa	 del	 grosor	macular	 a	 los	 3	
meses	(285	micras)	(p<0,001),	que	se	mantuvo	hasta	los	12	meses	se	seguimiento.	Son	
de	 esperar	 estos	 resultados	 ya	 que	 la	 evolución	 natural	 de	 la	 enfermedad	 es	 la	
resolución	espontánea	del	LSR.	Observamos	que	 la	desaparición	completa	del	LSR	se	
produjo	en	 la	mitad	de	 los	 casos	a	 los	3	meses	de	 seguimiento	y	en	un	60%	a	 los	6	
meses.	 Tampoco	 es	 sorprendente	 que	 la	 mayor	 correlación	 encontrada	 (R=0,655,	
p<0,001).	fuera	entre	la	AV	y	el	grosor	macular.	
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6.6.7 Validez	diagnóstica	
Nuestro	 trabajo	 estudia	 la	 validez	 diagnóstica	 del	 grosor	 coroideo	 medido	 por	 OCT	
para	diferenciar	 la	CCS	de	otras	patologías	dudosas	con	DNS	de	DD.	Mediante	curva	
ROC,	 hallamos	 que	 para	 grosores	 coroideos	mayores	 a	 390	micras,	 diferenciaríamos	
una	DNS	 causado	por	 la	CCS	de	otras	patologías	de	DD	con	 sensibilidad	del	 77,5%	y	
especificidad	del	75%.		
Realizando	el	análisis	estratificado	por	edad,	encontramos	un	área	bajo	 la	curva	para	
menores	de	50	años	de	0,864	con	una	sensibilidad	del	90%	y	una	especificidad	del	75%	
para	 grosores	 coroideos	 mayores	 a	 390	 micras.	 Para	 mayores	 de	 50	 años,		
encontramos	 un	 área	 bajo	 la	 curva	 de	 0,618	 y	 una	 sensibilidad	 del	 45%	 y	 una	
especificidad	del	80%	para	grosores	mayores	a	400	micras.	Por	consiguiente,	creemos	
que	 la	prueba	ayudaría	 a	diferenciar	 los	 casos	dudosos	 con	DNS	mejor	 en	pacientes	
menores	de	50	años	y	con	grosores	mayores	a	390	micras.	Este	valor	de	corte	coincide	
con	lo	propuesto	por	otros	autores	en	los	que	proponen	que	una	coroides	en	sujetos	
sanos	mayor	a	395	micras	podría	ser	una	condición	heredada	que	podría	predisponer	a	
desarrollar	 CCS.(198)	 Estos	 mismos	 autores	 calcularon	 sensibilidad	 (76%)	 y	
especificidad	(60%)	de	la	medición	del	grosor	coroideo	para	diagnóstico	de	la	CCS.	Hay	
que	tener	en	cuenta	que	se	trata	de	un	estudio	no	comparativo	con	5	pacientes	con	
CCS	y	16	de	 sus	 familiares,	por	 lo	que	 la	validez	diagnóstica	no	es	evaluada	 frente	a	
patologías	de	DD.	
En	 la	 única	 publicación	 previa	 que	 compara	 los	 grosores	 coroideos	 entre	 CCS	 y	
patologías	 de	 DD	 (DMAE	 exudativa,	 polipoidea	 y	 DMAE	 seca)	 los	 autores	 no	
encontraron	 diferencias	 de	 grosor	 coroideo	 entre	 el	 grupo	 CCS	 y	 la	 vasculopatía	
polipoidea	o	la	DMAE	exudativa.	Aunque	es	el	primero	que	tiene	en	cuenta	patologías	
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de	DD,	se	trata	de	un	estudio	retrospectivo	y	no	se	calcula	la	validez	diagnóstica,	por	lo	
que	no	determina	la	utilidad	de	la	medición	del	grosor	coroideo	para	el	diagnóstico.		
Nuestro	 estudio	 es	 el	 único	 hasta	 la	 fecha	 que	 calcula	 la	 validez	 diagnóstica	 de	 la	
medición	 del	 grosor	 coroideo	 para	 diferenciar	 la	 CCS	 de	 patologías	 de	DD	 de	 forma	
prospectiva	y	comparativa.	
6.6.8 Concordancia	diagnóstica	
Varios	 estudios	 han	 encontrado	 una	 alta	 concordancia	 interobservador	 para	 las	
mediciones	del	grosor	coroideo	en	pacientes	sanos(297–299)	aunque	en	otros	trabajos	
esta	 concordancia	 fue	 más	 moderada,	 especialmente	 en	 sujetos	 con	 grosores	
coroideos	 más	 gruesos.(300,301)	 En	 nuestro	 estudio	 obtuvimos	 una	 muy	 buena	
concordancia	 interobservador	 (CCI	 0,87	 (IC	 95%:	 0,74-0,93))	 para	 las	 medidas	 del	
grosor	coroideo	en	 los	ojos	con	CCS.	Otros	trabajos	que	 incluían	pacientes	con	CCS	y	
patologías	 de	 DD	mostraron	 resultados	 diferentes.	 En	 uno	 de	 ellos	 la	 concordancia	
interobservador	 fue	 de	 0,98(261)	 pero	 en	 el	 otro	 los	 autores	 hallaron	 mayor	
variabilidad	en	las	mediciones	en	el	grupo	CCS.(197)	
Detectamos	 un	 pequeño	 sesgo	 sistemático	 de	 22	 micras	 que	 no	 consideramos	
clínicamente	relevante.	En	nuestro	trabajo	la	diferencia	media	en	las	mediciones	entre	
los	2	observadores	 fue	de	22	micras	 (IC95%:	4,6-39,7	micras)	 (p=0,015).	Además,	en	
otros	trabajos	la	diferencia	media	interobservador	en	pacientes	con	CCS	fue	entre	46-
57	micras(197)	 y	 de	un	 27%	de	 casos	 con	diferencias	mayores	 a	 20	micras.(261)	No	
obstante,	sería	deseable	en	un	futuro	que	todos	 los	equipos	 incorporaran	programas	
automáticos	de	medición	de	la	coroides	para	disminuir	esta	variabilidad.	
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Por	último,	está	descrita	en	 la	 literatura	una	alta	concordancia	en	 las	mediciones	del	
grosor	 coroideo	 realizadas	 con	 diferentes	 tipo	 de	 OCT,(298,302,303)	 por	 lo	 que	 la	
medición	no	estaría	afectada	por	el	tipo	de	OCT	utilizada	aunque	aquellas	con	mejor	
resolución	y	penetrancia	facilitarían	la	identificación	de	la	interfase	esclero-coroidea.	
6.6.9 Factores	pronósticos	
No	se	pudo	confirmar	estadísticamente	la	relación	vista	por	otros	autores	con	una	AV	
baja:	 presencia	 de	 NVC,	 recurrencias	 ,	 duración	 de	 síntomas	 mayor	 a	 5	 años	 y	 la	
presencia	de	fibrosis	subretiniana.(153,162)		
El	 pronóstico	 atribuido	 a	 los	 depósitos	 granulares	 es	 controvertido,	 siendo	 para	
algunos	su	presencia	factor	de	mal	pronóstico(8)	y	para	otros	de	buen	pronóstico.(15)	
En	 nuestro	 estudio,	 la	 única	 variable	 que	 alcanzó	 significación	 estadística	 fue	 la	
presencia	 de	 depósitos	 hipoautofluorescentes	 en	 la	AF	 inicial	 (RR=1,56,	 p=0,031).	 La	
visualización	 de	 los	 depósitos	 en	 la	 retinografía	 o	 en	 la	 OCT	 no	 se	 pudo	 establecer	
como	factor	pronóstico.	
Encontramos	 que	 estarían	 relacionados	 como	 factores	 de	 buen	 pronóstico	 el	 sexo	
femenino	(RR=1,38)	y	como	factor	de	mal	pronóstico	el	patrón	angiográfico	en	mancha	
de	 tinta	 (RR=0,69);	 pero	 no	 hemos	 encontrado	 efecto	 estadísticamente	 significativo	
probablemente	debido	a	falta	de	potencia.	
6.7 Aportaciones		
Este	estudio	es	el	primero	que	analiza	la	validez	diagnóstica	de	la	medición	del	grosor	
coroideo	para	diferenciar	la	CCS	de	patologías	de	diagnóstico	diferencial.	Dado	que	la	
OCT	 es	 una	 prueba	 que	 se	 utiliza	 de	 forma	 generalizada	 en	 la	 práctica	 clínica	 diaria	
este	parámetro	adicional	nos	aportaría	mayor	sensibilidad	diagnóstica	evitando	así	 la	
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realización	de	pruebas	más	invasivas	como	la	angiografía	fluoresceínica	o	con	verde	de	
indocianina.	
Además,	 este	 es	 el	 primer	 estudio	 que	 analiza	 de	 manera	 prospectiva	 las	
características	del	grosor	coroideo	en	pacientes	con	CCS	aguda	durante	un	tiempo	de	
seguimiento	de	hasta	12	meses	de	evolución,	aportando	conocimiento	a	la	evolución	y	
fisiopatología	de	la	enfermedad.	
6.8 Limitaciones	del	estudio	
Las	limitaciones	de	nuestro	estudio	son:	- Tamaño	muestral	limitado.	- La	medición	 del	 grosor	 coroideo	 fue	 realizada	 de	 forma	manual	 con	 el	 error	
humano	inherente	a	ello.	En	el	futuro	es	posible	que	la	mayoría	de	los	equipos	
incluyan	mapas	de	medición	automáticos	de	 la	 coroides	de	 la	misma	manera	
que	los	actuales	para	el	grosor	macular.	- El	 grupo	 diagnóstico	 diferencial	 se	 componía	 de	 patologías	 diversas,	 lo	 que	
dificultaba	el	análisis	de	sub-grupos	de	cada	una	de	ellas	debido	al	bajo	número	
de	casos	en	cada	sub-grupo.	- Los	 criterios	 de	 inclusión	 estrictos	 en	 cuanto	 al	 error	 refractivo	 limitan	 la	
extrapolación	de	los	resultados	a	la	población	general.	
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7 CONCLUSIONES	
1. La	 coroidopatía	 central	 serosa	 aguda	 es	 una	 patología	 que	 afecta	
predominantemente	a	varones	en	edad	laboral	y	que	en	la	mayoría	de	casos	se	
resuelve	durante	los	primeros	meses	sin	necesidad	de	tratamiento.	
2. La	 OCT	 de	 pacientes	 con	 coroidopatía	 central	 serosa	 muestra	 un	
desprendimiento	 neurosensorial,	 alteraciones	 del	 epitelio	 pigmentario	 de	 la	
retina	 y	 depósitos	 hiperreflectivos	 en	 diferentes	 capas	 retinianas,	 que	 van	
desapareciendo	en	la	evolución.		
3. El	estudio	de	 la	coroides	mediante	OCT-EDI	 	en	 la	coroidopatía	central	 serosa	
aguda	muestra:	
a. Grosores	 coroideos	 significativamente	 mayores	 que	 las	 patologías	 de	
diagnóstico	diferencial	y	los	controles	sanos.		
b. Una	disminución	progresiva	del	grosor	durante	el	primer	año	desde	el	
inicio	del	episodio.	
c. Una	 concordancia	 interobservador	para	 la	medida	del	 grosor	 coroideo	
muy	buena.	
4. La	 retinografía	 con	 filtro	 verde	 detecta	 mejor	 el	 desprendimiento	
neurosensorial	 que	 la	 retinografía	 a	 color;	 la	 autofluorescencia	 muestra	
frecuentemente	el	punto	de	fuga	angiográfico	hipoautofluorescente.	
5. El	 patrón	 angiográfico	 más	 frecuente	 es	 en	 “mancha	 de	 tinta”	 localizándose	
habitualmente	 en	 la	 mácula	 nasal	 superior.	 La	 mayoría	 de	 los	 pacientes	
muestra	hipermeabilidad	coroidea	en	la	angiografía	con	verde	de	indocianina.	
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6. El	 estudio	 del	 grosor	 coroideo	 mediante	 OCT	 de	 alta	 penetrancia	 permite	
diagnosticar	 la	 coroidopatía	 central	 serosa	 y	 diferenciarla	 de	 otros	
desprendimientos	serosos	con	una	buena	sensibilidad	y	especificidad.		
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9.2 Publicaciones	y	presentaciones	a	congresos	
-	 Comunicación	 oral:	 Sensibilidad	 y	 especificidad	 de	 la	 medida	 del	 grosor	 coroideo	
mediante	 EDI	 OCT	 en	 el	 diagnóstico	 de	 la	 coroidopatía	 central	 serosa.	 Pablo	 Gili	
Manzanaro,	Javier	Orduña	Azcona,	Naon	Kim,	Sofía	de	Manuel,	Elia	Pérez	Fernández.	
XXI	Congreso	de	la	Sociedad	Española	de	retina	y	Vítreo.	Madrid	3-4	marzo	de	2017.	
	
-	 Comunicación	en	panel:	One-year	 follow-up	of	 choroidal	 thickness	 in	 acute	 central	
serous	 chorioretinopathy.	 J.Orduña,	 P.Gili,	 N.Kim,	 C.Del	 Prado,	 J.Ferreiro.	 8th	World	
Congress	 on	 Controversies	 in	 Ophthalmology	 (COPHy),	Madrid.	 30	marzo-1	 abril	 de	
2017.	
	
-	Publicación:	Kim	N,	Escobar	Martin	E,	Gili	Manzanaro	P.	Posterior	pole	vortex	veins	in	
central	serous	chorioretinopathy.	Arch	Soc	Esp	Oftalmol.	2016	Oct	12.	pii:	
S0365-6691(16)30155-1.	doi:	10.1016/j.oftal.2016.08.002.	[Epub	ahead	of	print]	
English,	Spanish.	PubMed	PMID:	27743618.	
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9.3 Figuras	
Figura	1.	Vasculopatía	coroidea	polipoidea.	
Figura	2.	Retinopatía	hipertensiva	con	desprendimiento	seroso.	
Figura	3.	Escleritis	posterior	con	desprendimiento	seroso.	
Figura	4.	Mácula	en	“domo”.	
Figura	5.	Foseta	papilar	con	desprendimiento	serosos	macular.	
Figura	6.	Corioretinititis	toxoplásmica	con	desprendimiento	seroso	macular.	
Figura	7.	Distrofia	viteliforme	del	adulto.	
Figura	8.	Maculopatía	en	torpedo.	
Figura	9.	Melanoma	coroideo	con	desprendimiento	seroso.	
Figura	10.	Metástasis	coroideas	de	un	Ca	pulmón.	
Figura	11.	Retinografía	en	color	y	filtro	verde	en	CCS	aguda.	
Figura	12.	Retinografía	en	color	y	filtro	verde	en	CCS	crónica.	
Figura	13.	OCT	SD	EDI	(normal).	
Figura	14.	OCT	SS	(normal).	
Figura	15.	OCT	en	CCS	aguda:	Elongación	de	los	fotorreceptores.	
Figura	16.	OCT	en	CCS	aguda:	DEP.	
Figura	17.	OCT	en	CCS	aguda:	alteraciones	del	EPR.	
Figura	18.	OCT-SD	EDI	en	CCS	aguda:	aumento	del	grosor	coroideo.	
Figura	19.	Autofluorescencia	en	CCS	aguda.	
Figura	20.	Autofluorescencia	en	CCS	crónica	bilateral.	
Figura	21.	AFG	en	CCS:	Patrón	en	humo	de	chimenea.	
Figura	22.	AFG	en	CCS:	Patrón	en	mancha	de	tinta.	
Figura	23.	ICG	en	CCS.	
Figura	24.	CCS	tratada	con	fotocoagulación	láser.	
Figura	25.	Optotipo	ETDRS	(escala	LogMar)	
Figura	26.	Cámara	de	fondo.		
Figura	27.	Sistema	de	archivo	digital	Visupac.		
Figura	28.	Filtros	de	autofluorescencia.	
Figura	29.	Localización	de	punto	de	fuga		en	AFG	y	medición	de	distancia	a	fóvea.		
Figura	30.	SD-OCT	Cirrus,	modelo	4000.	
Figura	31.	OCT	en	CCS.		Protocolo	“Macular	cube	512X128”.	
Figura	32.	OCT	en	CCS.		Protocolo	“HD	5	lines	Raster	6	mm	EDI”.	
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Figura	33.	OCT	en	CCS.	Protocolo	“En	face”.	
Figura	34.	OCT-SD	EDI	9	mm	HD.	Medición	del	grosor	coroideo	subfoveolar.	
9.4 Tablas	
Tabla	1.	Escala	de	concordancia	diagnóstica.	
Tabla	2.	Sexo	según	grupo	diagnóstico.			
Tabla	3.	Edad	según	grupo	diagnóstico.	
Tabla	4.	Edad	según	sexo	en	el	grupo	CCS.	
Tabla	5.	Afectación	uni	vs	bilateral	según	grupo	diagnóstico.		
Tabla	6.	Afectación	ojo	derecho	vs	izquierdo	según	grupo	diagnóstico.	
Tabla	7.	Motivo	de	consulta	según	grupo	diagnóstico.	
Tabla	8.	Tiempo	de	evolución	según	grupo	diagnóstico.	
Tabla	9.	Antecedentes	personales	sistémicos	según	grupo	diagnóstico.	
Tabla	10.	Tratamientos	previos	según	grupo	diagnóstico.	
Tabla	11.	Consumo	de	tabaco	y	alcohol	según	grupo	diagnóstico.	
Tabla	12.	Consumo	de	drogas	según	grupo	diagnóstico.	
Tabla	13.	Estrés	según	grupo	diagnóstico.	
Tabla	14.	Agudeza	visual	del	ojo	con	afecto	según	grupo	diagnóstico.	
Tabla	15.	Agudeza	visual	del	ojo	adelfo	según	grupo	diagnóstico.	
Tabla	16.	Agudeza	visual	en	la	evolución	(meses).	
Tabla	17.	Refracción	en	ojo	afecto	y	sano	según	grupo	diagnóstico.	
Tabla	18.	Grupos	refractivos	en	ojo	afecto	y	sano	según	grupo	diagnóstico.	
Tabla	19.	Presión	intraocular	según	grupo	diagnóstico.	
Tabla	20.	Características	con	retinografía	a	color	al	inicio	del	estudio.	
Tabla	21.	Características	con	retinografía	a	color	al	final	del	estudio.	
Tabla	22.	Área	de	DNS	en	retinografía	inicial	y	final.	
Tabla	23.	Cambios	en	los	depósitos	granulares	entre	la	retinografía	inicial	y	final.		
Tabla	 24.	 Cambios	 en	 la	 alteración	monofocal	 del	 EPR	 en	 el	 ojo	 afecto	 entre	 la	 retinografía	
inicial	y	final.	
Tabla	 25.	 Cambios	 en	 la	 alteración	multifocal	 del	 EPR	 en	 el	 ojo	 afecto	 entre	 la	 retinografía	
inicial	y	final.	
Tabla	 26.	 Cambios	 en	 la	 alteración	monofocal	 del	 EPR	 en	 el	 ojo	 adelfo	 entre	 la	 retinografía	
inicial	y	final.	
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Tabla	 27.	 Cambios	 en	 la	 alteración	multifocal	 del	 EPR	 en	 el	 ojo	 adelfo	 entre	 la	 retinografía	
inicial	y	final.	
Tabla	28.	Características	retinografía	inicial	con	filtro	verde.	
Tabla	29.	Cambios	en	la	localización	entre	la	retinografía	inicial	y	final.	
Tabla	30.	Cambios	en	la	localización	entre	la	retinografía	inicial	y	final.	
Tabla	31.	Cambios	en	la	localización	entre	la	retinografía	inicial	y	final.	
Tabla	32.	Características	de	la	autofluorescencia	inicial.	
Tabla	33.	Características	de	la	autofluorescencia	final.	
Tabla	 34.	 Cambios	 en	 la	 autofluorescencia	 del	 desprendimiento	 neurosensorial	 entre	 la	
autofluorescencia	inicial	y	final.	
Tabla	35.	Cambios	en	la	autofluorescencia	de	los	bordes	DNS	entre	la	autofluorescencia	inicial	
y	final.	
Tabla	 36.	 Cambios	 en	 la	 autofluorescencia	 de	 los	 depósitos	 granulares	 del	 DNS	 entre	 la	
autofluorescencia	inicial	y	final.	
Tabla	 37.	 Cambios	en	el	patrón	de	autofluorescencia	de	 la	 alteración	del	 EPR	del	ojo	afecto	
entre	la	autofluorescencia	inicial	y	final.	
Tabla	 38.	 Cambio	 en	 el	 número	 de	 grupos	 de	 alteración	 del	 EPR	 entre	 la	 autofluorescencia	
inicial	y	final.		
Tabla	 39.	 Cambios	 en	 la	 visualización	 de	 la	 alteración	 del	 EPR	 del	 ojo	 adelfo	 entre	 la	
autofluorescencia	inicial	y	final.	
Tabla	40.	Características	de	la	angiografía	fluoresceínica	inicial.	
Tabla	41.	Cambio	en	el	patrón	angiográfico	entre	la	angiografía	inicial	y	final.	
Tabla	42.	Características	de	la	angiografía	con	verde	de	indocianina.	
Tabla	43.	Características	de	la	tomografía	de	coherencia	óptica	inicial.	
Tabla	 44.	Cambios	en	 la	visualización	de	 los	depósitos	 intraretinianos	entre	 la	 tomografía	de	
coherencia	óptica	inicial	y	final.	
Tabla	45.	Cambios	en	la	visualización	de	los	depósitos	en	la	retina	externa	entre	la	tomografía	
de	coherencia	óptica	inicial	y	final.	
Tabla	46.	Cambios	en	 la	visualización	de	 los	depósitos	en	el	epitelio	pigmentario	de	 la	retina	
entre	la	tomografía	de	coherencia	óptica	inicial	y	final.	
Tabla	 47.	 Cambios	 en	 la	 visualización	 de	 la	 elongación	 de	 los	 segmentos	 externos	 de	 los	
fotoreceptores	de	la	retina	entre	la	tomografía	de	coherencia	óptica	inicial	y	final.	
Tabla	48.	Cambios	en	la	visualización	de	la	irregularidad	en	el	epitelio	pigmentario	de	la	retina	
entre	la	tomografía	de	coherencia	óptica	inicial	y	final.	
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Tabla	 49.	Cambios	en	 la	visualización	de	 los	desprendimientos	del	epitelio	pigmentario	de	 la	
retina	entre	la	tomografía	de	coherencia	óptica	inicial	y	final.	
Tabla	 50.	Cambios	en	 la	afectación	subfoveolar	del	desprendimiento	neurosensorial	entre	 la	
tomografía	de	coherencia	óptica	inicial	y	final.	
Tabla	51.	Cambios	en	el	punto	de	fuga	entre	la	tomografía	de	coherencia	óptica	inicial	y	final.	
Tabla	52.	Grosor	coroideo	del	ojo	afecto	según	grupo	diagnóstico.	
Tabla	53.	Grosor	coroideo	del	ojo	adelfo	según	grupo	diagnóstico.	
Tabla	54.	Diferencias	entre	el	grosor	coroideo	inicial	del	ojo	afecto	y	el	adelfo.		
Tabla	55.	Diferencias	medias	entre	grosores	coroideos	del	grupo	CCS	y	DD	sin	ajuste	por	edad.	
Tabla	56.	Correlación	entre	grosor	coroideo	y	edad	para	todos	 los	pacientes,	menores	de	50	
años	y	menores	de	50	años.	
Tabla	57.	Efectos	simples	y	de	interacción	entre	edad	y	grosor	coroideo.		
Tabla	58.	Diferencia	estimada	entre	grosores	coroideos	del	grupo	CCS	y	DD	ajustando	a	edad	
media.		
Tabla	59.	Grosor	coroideo	medio	estimado	en	el	grupo	CCS	y	DD	por	décadas.	
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